Orqgan v3 toxumalarin biokimyasi

Qaraciyorin funksional biokimyasi

Qaraciyar qida maddslarinin — karbohidratlarm, lipidlerin, ziilallarin, nuxlein
tursularinin, suyun, geyri-lizvi maddolorin miibadilosinin tonzimloyicisidir. Ziilal
strukturuna malik olmayan azotlu {izvi, pigment maddslorinin zararsizlogdirilmo-
sindo vo orqanizmdan xaric edilmasinda istirak edir. Bazi vitaminlor qaraciyordo
ehtiyat halinda saxlanilir. Biitlin bu funksiyalarina goro, qaraciyori homeostazin
morkazi orqani hesab etmok olar.

Qaraciyorin kimyavi tarkibi

Qaraciyarin kimyavi %-15 miqdar
torkibini toskil edon
komponentlar
Su 70-75
Quru kiitla 25-30
Ziilal 12-24
Lipid 2-6
Triqliseridlor 1.5-2.0
Fosfolipidlor 1.5-3.0
Xolesterin 0.3-.0.5
Qlikogen 2-8

Qaraciyarin karbohidrat miibadilasindd rolu. Qaraciyorin xkarbohidrat mii-
badilosindo on miihiim rolu qanda gliikozanin gatiliginin tonzim edilmasi ils slage-
dardir. Bu orqan hatta acliq zaman da qanda qliikozanin qatiliginin normal saviyya-
do saxlanmasini tomin edir. Acliq zaman1 garaciyards glikogenoliz vo gliikoneoge-
nez hesabina yaranan qliikoza qana kegorok organizmin miixtolif toxumalarina
dasinir vo onlarin enerjiys olan tolobatinin 6donilmasina sorf edilir. Qida hozmi za-
mani1 orqanizms daxil olan gliikozanin artiq hissosi qaraciyards qlikogens ¢evrilib,
ehtiyat {iglin saxlanilir vo aclig zamani qlikogenoliz prosesi sayosindo
sorbastlogarok gana kecir. Bu zaman qliikoza qaraciyarde qliikokinaza fermentinin
istiraki ilo gliikoza-6-fosfata cevrilir. Qaraciyarde bu fermentin foallig1 hexsokina-
zanin foalligindan 10 dofs artiq olur. Qliikoza-6-fosfatin qatilig1 artdigda qlikoge-
nin parcalanmasi longiyir, qlikogenogenez iso siirotlonir. Qaraciyards qliikoza-6-



fosfat glikoliz, pentozafosfat yollar1 iizro katabolizmo ugraya bilir, toksik tosirli bir-
logsmolorin  zororsizlosdirilmosindo  istirak  edon qliikuron tursusunun aktiv
formasinin (UDF-qliikuron tursusu) sintezino sorf edilir.

Qliikoneogenez prosesi soraitdon asili olaraq qaraciyords bas verir: intensiv
ozolo isindon sonra siid tursusu va alanin, uzunmiiddatli acliq zamani iss qlikogen
amintursular vo gliserin bu prosesa sorf olunur.

Fruktoza vo qalaktoza karbohidrat miibadilosinin bozi spesifik yollarina
(qlikoliz va gliikoneogenez) calb oluna bilir.

Qliikoza-6-fosfatin karbohidrat miibadilasinds istifads yollar:
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Piroiiziim tursusu

Qaraciyorin lipid miibadilasinds rolu. Qaraciyor lipid miibadilosinin biitiin
morholalorinds faal istirak edon orqandir. Bagirsaglarda lipidlorin hozmi qaraciyo-
rin sintez vo sekresiya etdiyi 6d tursularindan asilidir. Lipidlorin miixtolif
siniflorinin — piy tursulari, asilgliserinlor, xolesterin, fosfo- vo qlikolipidlerin
sintezi va pargalanma reaksiyalarinin oksoriyyati qaraciyards aktiv surstde hoyata
kegir. Fiziki is, stress va acliq zamani piy depolarinda piylerin soforborliyi hesabina
azad olan sorbast piy tursularinin 50%-o qoaderi qaraciyara gotirilir vo B-oksidlosma
yolu ils katabolizma ugrayir.

B-Oxsidlosma prosesindo omoalo golon asetilkoenzim A-nin az hissasi hepato-
sitlordo trikarbon tursulari dovrani {izro katabolizmo ugraya bilir, oksoriyyoti iso
kondensasiya prosesino ugrayib, asetsirko tursusunun amolo golmaosi ilo naticolonir.
Biokimyovi prosesi kataliz edon fermentlors yalniz qaraciyards rast golinir. Yalniz
qaraciyorde amolo golon asetsirko, [B-hidroksiyag tursulart (keton cisimciklori) bu
orqanda katabolizmo ugramir vo qan vasitosilo diger orqanlara dasinib, enerji



substrat1 kimi istifads edilir.

Plazmanin pre-f- (¢ox asag1 sixliqlt lipoproteinlor) vo a-lipoproteinlari (ylik-
sok sixliglt lipoproteinlor) asason garaciyordos sintez edilir.

Qaraciyordos fosfolipidlorin sintezinin vo pargalanmasinin siirati kifayot qodor
yiiksokdir. Metil qruplarinin donoru funksiyasini yerino yetiron iizvi maddslor
(mosolon, metionin) qaraciyordo xolinin sintezino sorf edilmoklo, piy
infiltrasiyasinin qarsisin1 alir. Belo maddoloro “lipotrop amillor” adi verilmisdir.
Qaraciyoardo 1 giin orzindo 1 g-a godor xolesterin sintez edilir.

Ziilal vo amintursu miibadilasindd qaraciyarin rolu. Qaraciyor ziilal mii-
badilosinin on yiiksok siirotlo hoyata kec¢diyi orqandir. Orta badon xiitlosino malix
olan insanin toxumalarinda 1 giin arzinds sintez edilon 100 g-a qader ziilalin toxmi-
nan 50 %-1 qaraciyardo omals golir. Qan plazmasinda olan albuminlorin hamaisi, a-
qlobulinlarin 75-90 %-i, B-qlobulinlarin isa 50 %-i hepatositlords sintez edilir. Fib-
rinogen, protrombin, proakselerin, prokonvertin kimi miihiim ziilallar da yalniz qa-
raciyorde sintez edilir. Qaraciyor sirrozu zamani qanda albuminlorin qatiligt
20 %-a qader azalir, naticads assit vo ddemlor amalo galir..

Amintursularin dezaminlogsmasi naticosindo omolo golon ammonyakin zoror-
sizlosdirilmoasindo (ornitin dovrani) istirak edon ferment sisteminin biitiin
komponentlori kompleks soklindo yalniz hepatositlordos olur.

Qaraciyardo transaminazalarin foalliginin kifayat qodor yiiksok olmasi bu or-
ganin biitiin ovozedilon amintursular1 biokimyovi sintez yolu ilo aldo etmosino im-
Kan verir.

Qaraciyarin antitoksik funksiyasi. Normal soraitdo bagirsaglardan qana
miixtolif zororli maddoslor sorulur vo gqap1 venasi vasitasilo bagirsaglardan qaraciyo-
ro gotirilir. Zararsizlogmasinin on mithiim mexanizmi xonyuqasiya reaksiyalaridir.
Bu mexanizmo miixtolif maddslorin gliikuron vo sulfat tursulari, glisin, qlutamin,
sirka tursusu ilo birlogsmosi aiddir. Konyuqasiya noticosinds toksik maddolor yaxsi
hall olur vo orqanizmdon daha asanligla xaric edilir.

Boyroaklorin funksional biokimyasi

Boyroklorin osas funksiyalarina sidik amole gotirmok, azotlu maddslor mii-
badilosinin son mohsullarin1 organizmdon konar etmok, bioloji mayelordo su-
elextrolit balansi vo tursu-golovi miivazinotinin tomini (requlqator-homeostatix
funksiya), arterial gan tozyiqinin sabit soviyyoado saxlanilmasi daxildir.

Boyroklordo sidiyin omolo golmosi nefronlarin funksiyasi ilo olagodardir.
Nefronlarin sidikyaradici funksiyasi ultrafiltrasiya-reabsorbsiya nozoriyyasi ils izah



edilir. Bu nozoriyyoya goro, nefronlarin funksiyas1 3 prosesdon — yumaqciqlarda
bas veran filtrasiyadan, boyrok borucuqlarindaxi reabsorbsiya vo sekresiyadan iba-
rotdir.

Orta bodon kiitlosino malik olan insanin bdyroklorindo normal halda
1 doqige orzinds 120-125 ml sidik amolo golir; glindslik omals goalon ilk sidiyin
hacmi iso 170-180 litra barabar olur.

Sidiyin iimumi xassalori. Orta yash saglam insan giindo orta hesabla
1500 ml (1000-2000 ml) sidix ifraz edir. Ifraz edilon sidiyin hocmi soraitdon asili-
dir. Insan i¢diyi suyun 50%-80%-2 qodarini sidixlo ifraz eda bilor. Suyun qalan his-
sosi 1so tor vozilori, tonoffiis sistemi vo hozm trakti vasitosilo orqanizmdon xaric
edilir. Diurezin (sidik ifrazinin) artmasi (poliuriya) su vo sulu qida maddoslorinin
gobulu ilo slagadar ola bilor. Boyrok xostaliklori, sokorli vo sokorsiz diabet diurezin
artmasi ilo miisayist edilir. Sokorli diabet xastaliyi zamani 1 giin orzinds ifraz edi-
lon sidiyin hocmi 5-6 litra, sokorsiz diabet zamani iso 15-20 litro gata bilir.

Qizdirma zamani badan temperaturunun artmaga basladigi dovrde diurez ar-
tir, sonra iso normal vo hatta normadan az olur.

Sidik ifrazinin azalmasi oliqouriya adlanir. Buna i¢ilon suyun hacminin azli-
81, qusma, orqanizmin ishal vo siddatli torloma ilo olagodar ¢oxlu su itirmosi, kos-
kin nefrit xostoliyi vo digor patoloji proseslor sobab olur. Kaskin diffuz glomerulo-
nefrit, civo, arsen vo qurgusun duzlari ilo zohoarlonmolor, sidik yollarinin dasla tu-
tulmasi1 (sidikdas1 xostoliyi) zamam sidik ifraz1 dayana bilor, bu, anuriya adlanir.
Normal halda giindiiz saatlarinda ifraz edilon sidiyin hacmi gecs saatlarindakina
nisbaton 3-4 dofs artiq olur. Qan dovraninin xronik ¢atismazligi, sidik ifrazi siste-
minin bazi xastaliklori geca ifraz edilon sidiyin hocminin artmasi ilo miisayiot edi-
lir. Buna nikturiya deyilir. Sidik kisasinin va sidik kanalinin iltihabi xastoliklori za-
mani tez-tez az miqdarda sidik ifraz edilir. Bu, pollakiuriya adlanir.

Sidiyin rangi samani-sar1 rongdon tiind sar1 rongo qodor doyisir. Bu, sidiyin
torkibindoki uroxrom, uroeritrin, urozein, urobilin vo digor pigment maddolorinin
miqdarindan asilidir; samani-sar1 rongli sidiyin x{isusi ¢okisi az, tiind xohroba
rongli sidiyin xiisusi ¢okisi iso ¢ox olur. Hematuriya (sidiklo gan ifrazi) vo he-
moqlobinuriya zaman sidik qirmizi rongli ola bilor. Torkibinds urobilin va ya bili-
rubinin miqdar ¢ox olan sidix isa yasil va ya qonur-qirmizi rongs boyanir. Alkap-
tonuriya xastoliyi olan insanin sidiyi ifraz edildiyi anda normal rangds olsa da, son-
radan torkibindoki homogentizin tursusunun alkaptona g¢evrilmosi naticosindo ga-
ralir.

Sidiyin bulamiqhgi. Tozo ifraz edilon sidik soffaf olur. Sidik-cinsiyyat orqan-
lariin iltihabi xostoliklori zamani sidiyin torkibino zodolonmis leykositlor (irin hii-
ceyralori), bakteriyalar vo epitel hiiceyralori qarisir. Belo hallarda sidik tutqunlagir.



Sidiklo ziilal ifraz edilmosi vo sidiyin torkibindo urat, fosfat, oksalat, karbonat duz-
larinin haddindon artiq olmasi da onun soffafligini azalda bilir. Urat, fosfat vo oksa-
lat duzlarinin hallolma qabiliyyati zoif oldugundan, asanligla ¢oxiintii omolo gotirir-
lor. Belo ¢oxkiintiilor qizdirildigda vo ya sidiys tursu olavo edildikdo yenidon hall
olur.

Normal sidiyin xiisusi ¢okisi (nisbi sixlig1) 1,008-1,030 (orta hesabla 1,018)
arasinda toraddiid edir. Giindolik sidiyi buxarlandirdigda 50-80 q quru qaliq alinir.
Sidiyin xiisusi ¢okisi qan plazmasi ultrafiltratinin (ilk sidiyin) xiisusi ¢okisine
(1,010-1,012) borabor olmasi izostenuriya adlanir. Bozi boyrok xoastoliklori (xronik
pielonefrit, glomerulonefritin baslangic morhalosi, birincili vo ikincili boyrok bii-
zlismosi) vo sokarsiz diabet xostoliyi xilisusi ¢okisi 1,010-dan asagi olan sidik ifrazi
ilo miisayiot edilir. Buna hipostenuriya deyilir. Sidiyin xiisusi ¢okisinin yilikSoK
(1,025 vo daha artiq) olmasina isa hiperstenuriya adi verilmisdir. Kaskin qlomeru-
lonefrit xastaliyi zamani hiperstenuriya oliqouriya ils, sokarli diabet zamani is9 po-
liuriya ilo miisayiat edilir.

Sidiyin reaksiyast qarisiq qidalanma soraitinds turs vo ya zoif turs olur va
pH-1 5,3-6,5 arasinda toraddiid edir. Insanin gida rasionunda otli arzaq mohsullart
istiinliix toskil etdikdo sidiyin tursulugu artir. Bitki mongali orzaq mohsullarimin go-
bulu isa sidiyin reaksiyasinin zoif qolovi xaraxterli olmasi ilo noticolonir.

Sidiyin kimyavi torkibinds iizvi vo qeyri-iizvi maddolor vardir. Normal
sidiyin asas ilizvi maddslorino karbamid, amintursular, sidik tursusu, hippur tursusu,
Kreatinin, qosa sulfat vo gliikuron tursulart vo s. aiddir. Patoloji proseslor zamani bu
maddolorin qatilig1 arta vo ya azala bilar.

Karbamid (sidik covhari). . Orta badon kiitlosino malik olan insan adi gari-
s1q qidalanma soraitinds sidikle giinds 25-30 q xarbamid ifraz edir. Karbamid sidi-
yin an asas azotlu maddasidir. Sidikdoki azotun 80-90 %-2 qadari karbamidin torki-
bindo olur. Qaraciyor xostoliklori sidikdo karbamidin azalmasi ilo miisayiot edilir.
Ciinki, bu zaman organizmdo karbamidin sintezi pozulur. Boyroklords filtrasiyanin
azalmasi (qlomerulonefrit xostoliyi) zamani sidiklo karbamid ifraz1 azalir. Bu za-
man qanda kxarbamidin va digor xirdamolekullu azotlu iizvi birlogsmalorin qatilig
artir.

Amintursular. Orqanizmdan giindslik sidiyin torkibinds 1,1 g-a qodasr amin-
tursu ifraz edilir. Adoton, glikokol (qlisin), histidin, qlutamin, alanin vo serin digor
amintursulara nisbaton ¢ox ifraz edilir. Lakin sidikdo hans1 amintursunun daha ¢ox
olmas1 gan plazmasinin torkibindon do asilidir.

Sidikdo amintursularin miqdarinin normal gostaricilora nisboton ¢ox olmasina
hiperaminasiduriya (aminasiduriya) deyilir. Orqanizmdo ziilallarin par¢alanmasi
stiratlondikds (masalon, yaniglar zamani) hiperaminasiduriya miisahides edilir. Sidi-



yin torkibindo amintursular basqa lizvi maddolorlo birlogsmolor omolo gotirir. Maso-
lon, giindoalik sidikdo 0,1-0,2 g-a godor hippur tursusu ola bilor. Hippur tursusu
glisinin benzoy tursusu ilo birlosmo mohsuludur. Benzoy tursusu qaraciyordo
qlisinlo birlogorok zororsizlosdirilir (Kvik sinagi) vo organizmdon bdyroklor vasito-
silo xaric edilir. Bitki mangoli arzaq maddalorinin torkibinds olan aromatik birlos-
molarin bir hissasi orqanizmds benzoy tursusuna cevrilir vo qaraciyorde zororsiz-
losdirilir. Buna gors, gida rasionunda bitkilorin migdar ¢ox olduqda, sidikdo hip-
pur tursusunun miqdari artir.

Sidik tursusu. Sidiyin torkibindo rast golinon osas azotlu maddolordon biri do
sidik tursusudur. Normada insan sidiklo bir giin orzinds 0,6-0,7 q sidix tursusu ifraz
edir. Sidik tursusu nuklein tursular1 miibadilosinin son mohsullarindan biridir. Hii-
ceyralorin siirotlo parcalanmasi ilo slagodar olan xastoliklor (leykozlar) sidikdo bu
tursunun duzlarinin (uratlar) artmasi ilo miisayiot olunur. Sidixdo uratlarin artmasi
(uraturiya) podaqra xastaliyinin osas alamotlorindon biridir. Uratlar suda ¢atin hall
olduguna goro, onlarin sidikdoki miqdarmnin artmast sidik daglarmin omolo
galmasing sabab olur. Bels hallarda xastalors miivafiq farmaxoloji preparatlarla (al-
lopurinol) birlikda, torkibinds purinlorin miqdart az olan pohriz toyin edilir. Clinki,
gidada purin téromolorinin miqdart no qodor az olarsa, sidiklo ifraz edilon uratlarin
da miqdari bir o godor azalir.

Kreatinin. Kreatinin ozololordo fosfokreatindon omolo golon miibadilo moh-
suludur. Organizmds omoalo golon kreatininlo ozololorin kiitlosi arasinda miitonasib
asililiq vardir. Giin arzinds xisi orqanizmindon bodan xiitlesinin har 1 kq-na 18-32
mq, qadin orqanizmindon iso 10-25 mq/kq kreatinin ifraz edilir. Kreatin sidikdo ya
yalniz gidanin torkibindo haddindon artiq ¢ox qobul edildikds, ya da patoloji pro-
seslor zamani agkar edilir. Sidiklo kreatin ifraz edilmaesi kreatinuriya adlanir. Kreati-
nuriya fizioloji hallarda yalniz erkon usaqliq yaslarinda ola bilor. Progressiv ozolo
distrofiyasi, miopatiyalar patoloji kreatinuriya ilo miisayiot edilir. Bozon qocaliq
dovriindo siiratlo inkisaf edon ozolo atrofiyasi da kreatinuriya ilo miisayiot edilir.
Qaraciyar hiiceyrolorinin kiitlovi suratdo zodolonmosi, bozi infeksion xostoliklor vo
endokrin sistem xostoliklori (sokorli diabet, hipertiroz, Addison xostoliyi, akrome-
qaliya) zamani da kreatinuriya ola bilar.

Indikan. Bagirsaq baxteriyalarmin ferment sisteminin tosiri altinda ¢iiriimo
prosesine moruz qalan triptofandan indoksil emals galir. Qaraciyards onun zorar-
sizlosdirilmasi noticosindo iso indikan (indoxksilsulfat tursusunun natrium vo ya ka-
lium duzu) omolo golir. Sidikdo indikanin artmasi bagirsaglarda ¢iiriimo prosesinin
stiratlondiyini gostorir. Buna qobizlik vo bagirsaq xegmozliyi xkimi patoloji hallar
sobab ola bilar.

Adoton sidikdo suda holl olan vitaminlor olur. Onlarin sidikdoki miqdar qo-



bul edilon gidanin torkibindon, orqanizmin vitaminloro tolobatindan vo bagirsagin
selikli gisasinin sorma qabiliyyatindon asilidir.

Bozi hormonlar vo onlarin miibadilo mohsullar1 da organizmdon bdyroklor
vasitasilo xaric edilir. Masoalon, normada sidikds ciizi do olsa adrenalin askar etmok
miimkiindiir; xromaffinoma (boyrokiistii vozinin beyin maddosinin sisi) zamani si-
dixds adrenalinin miqdart artir. Boyrakiistii vozi hormonlarinin xatabolizm mahsul-
lar1 — 17-oksikortikosteroidlor sidiklo hom sorbast halda, hom do gliikuronidlor sox-
linds ifraz edilir. Steroid hormonlarin (xiisusan geyri-spesifik cinsiyyat hormonla-
rinin) miibadilosinin son mohsulu olan 17-ketosteroidlorin giindslik sidikdoki mig-
dar1 4-25 mq-dir.

Sidiyin qeyri-iizvi tarkib hissalori. Insanin giin orzinds sidiyinin torkibindo
15-25 g-a godor geyri-iizvi madds olur. Bunlar gan plazmasinin torkibino daxil olan
biitlin mineral maddslorin miixtalif nisbatli qarisigindan ibarstdir. Qeyri-iizvi mad-
dolordon natrium, xlor, kalium, kalsium vo magnezium birlogsmalori x{isusi yer tu-
tur.

Insan qida maddolorinin torkibindo gobul etdiyi xérox duzunun (natrium-xlo-
rid) 90%-a gadarini sidikle ifraz edir. Buna gora, giindalik sidiyin torkibinds 8-15 q
NaCl (vo ya 3-6 q natrium) olur. Bundan olava, orta bodon kiitlosino malik olan
insan sidiklo 1 gilin orzindos 1,7-3,4 q kalium, 0,11-0,36 q kalsium, 0,03-0,18 q mag-
nezium ifraz edir. Gorgin ozolo foaliyyoti vo ishal zamani sidiklo ifraz edilon nat-
rium-xloridin miqdan azalir. Ciinki, bunlardan birincisindo natriumun torlo, ikinci-
sinda iso nocislo ifraz edilmosi {istlinliik toskil edir. Qizdirma ilo kegon xostaliklor,
nefrit vo revmatizm zamani natriumun orqanizmdan xaric edilma siirati azalir. Nef-
rit xostoliyi zamani exskresiyanin pozulmasi naticosinde toxumalarda toplanan nat-
rium osmos tazyiqini artirdigina gors, toxumalarda haddindon artiq su saxlanmasi-
na sobab olur. Bu, boyrok xostoliklori ilo slagodar olan 6demin mexanizmindo isti-
rak edon osas amillordon biridir. Hamiloslik vo raxit xostoliyi zamani sidikdo kalsiu-
mun miqdar1 azalir.

Orqganizmdon sidiklo xaric edilon domirin giindslik miqdar1 1 mq-dan artiq
deyil. Hemolitik sariliq vo bodxassali anemiya xastaliyi zamani sidikde domirin
miqdart artir.

Giin orzindes ifraz edilon sidiyin torkibinde 0,7 g-a qodsr ammonyak olur.
Ammonyak sidiklo ammonium duzlarinin torkibinde xaric edilir. Bu duzlarm bdy-
roK vasitosilo ekskresiyasi orqanizmin tursu-golovi miivazinotinin tonzimi ilo slaqe-
dardir. Asidoz zamani sidikdo ammonium duzlarinin miqdar artir, azalmasi iso al-
kalozla miisayiot olunur.

Sidiyin patoloji komponentlari. Sidiyin patoloji komponentloring ilk novbo-
ds ziilal, sokar (qliikkoza), xeton cisimciklori, 6d vo qan pigmentlori aiddir.



Ziilallar. Normada sidiyin torkibindo ziilallar askar edilmir. Lakin bozi xosto-
liklor (xiisuson, boyrok xoastoliklori) zamani sidikdo ziilallarin migdar1 koskin surot-
do artir. Sidiklo ziilal ifraz edilmosino proteinuriya deyilir. Sidiyin torkibindo olan
ziilallarin oksariyyati plazma mansoli olur, lakin boyrok toxumasinin ziilallari da si-
dixls ifraz edilo bilor. Boyrok va bdyrokdon konar mangali proteinuriyalar vardir.
Boyrok mangoli (bdyrok xastoliklori ilo olagadar olan) proteinuriyalar zamani sidi-
yin torkibine asason qan plazmast ziilallar1 vo qismon borucuq epitelindon ayrilan
ziilallar daxil olur. Plazma ziilallarinin sidiys kegmasina boyrok yumaqcigi damar-
larin kegiriciliyinin artmasi, nefronlarin struxtur zodolonmolori vo yumaqciqda
ganin horokat siirotinin azalmasi sobob ola bilir. Boyrokdon konar proteinuriyalar
sidik yollarinin zadolonmolori vo prostat vozisinin xastoliklori zamani miisahido
edilir.

Miixtolif boyrok xostoliklori zamani sidikdo adi ziilallardan basqa, onlarin
bdyrok borucuqlarinda denaturasiyaya ugramasi noticesinde omolo golon
“silindrlor” do askar edilir

Qliikoza. Bazi patoloji proseslor (xiisuson sokorli diabet xostoliyi) zamani si-
dixdo sokorin gatilig1 nozors ¢arpacaq doracado artir vo hotta 5%-don do artiq ola
bilir. Bozon sidikdo monosaxaridlorin basqa novlorine do (fruktoza, qalaktoza, pen-
tozalar) rast golinir. Bunlar, osason miivafiqg monosaxaridlorin miibadilosindo isti-
rak edon ferment sistemlorinin irsi qlisurlari ilo olagodardir.

Keton cisimciklari. Lipid miibadilosinin organizmdon sidiklo xaric edilon
mohsullarindan biridir. Keton cisimciklorindon asetsirko vo -hidroksiyag tursulari
organizmdon yalniz sidiyin torkibindo, ugucu maddo olan aseton iso hom sidiyin
torkibinda, hom do tonoffiis sistemi vasitasilo xarici miihito verilir. Normada sidik-
do xeton cisimciklorinin miqdar1 az olur (giindoslik sidikdo 10 mg-a qodor). Lakin
gidada hoddindon artiq yag olduqda sidikdo xeton cisimciklori arta bilor. Sokorli
diabet xostoliyinin agir formalar1 zamani sidikdo keton cisimciklorinin miqdar xii-
susilo ¢ox olur (glindslik sidikdo 60 g-a godor). Bundan slavo, uzunmiiddatli acliq
va qizdirma ilo kegan xastolik hiperketonuriya ilo miisayist edilir.

Qan piqmentlori. Normada sidikdo az miqdarda eritrosit vo leykosit olur.
Boyrayin vo sidik yollarinin xastolik vo zodolonmolori zamani sidikds eritrositlorin
miqdar1 artir (eritrosituriya) vo hotta makroskopik miiayino zamani gan izlori agkar
edilir (hematuriya). Eritrosituriya vo hematuriya hom bdyrok monsoli, hom do boy-
rokdon konar soboblordon bag vera bilir. Boyrok monsali eritrosituriya qlomerulo-
nefrit xastoliyinin osas olamatlorindon biridir. Sidik yollariin xastalik vo travmala-
r1 zamani boyrokdonkanar hematuriya miisahido edilir. Sidiklo hemoqlobin ifrazi
hemogqlobinuriya adlanir.

Sidiyin torkibinds leyxkositlorin orta deracods artmasina leykosituriya, torki-



bindo hoddindon artiq doyisikliys ugramis leykosit (irin cisimciklori) olan tutqun-
lagmis sidik ifrazina piuriya deyilir. Leykosituriya boyroyin iltihabi xostoliklorinin
(xiisuson pielonefrit) osas alamatlorindon biridir. Sidik yollariin va cinsiyyat or-
ganlarinin iltihabi xostoliklori zamani boyrokdon konar mongoali leykosituriya vo
piuriya miisahido edilir.

Normada sidikds bilirubinin miqdar1 o qodar asag: olur ki, onu adi vasfi ana-
liz tisullar ilo agkar etmok miimkiin olmur. Sidikds bilirubinin adi analitik testlor
vasitasilo askar edilo bilon hadden artiq olmasina billirubinuriya deyilir. Bilirubi-
nuriya — 6d yollarinin tutulmasinin vo garaciyarin parenximatoz zadolonmolorinin
osas slamatlorindon biridir.

Orqganizmdo amola golon kreatinin filtrasiya yolu ilo ilk sidiyin torkibino xe-
¢ir. Miioyyan edilmisdir ki, filtrasiya prosesi kreatinino goro toyin edildikdo (kreati-
nin boyrak borucuqlarina sexresiya edilmadiyi halda) alinan naticolor inulinin tod-
qiqinin miivafiq naticolorine yaxin olur.

Qanin biokimyasi

Qan — damarlarda fasilosiz dovr edorok, organizmin hiiceyralorino qida
maddolori vo oksigen dasiyan mayesokilli toxumadir. Qanin torkibino hiiceyro
elementlari — eritrositlar, leykositlor, trombositlor va solgun sar1 rongli maye olan
plazma daxildir. Qirmiz1 qan kiiraciklari, yoni eritrositlor digar hiiceyra elementlori
miiqayisodo dofalorlo artiq olduguna goro, qana xarakterik qirmizi rong verir.

Qanin nogledici funksiyasi sayasindo orqanizmin hiiceyralori oksigen, su vo
gida maddolori (qlilkoza, amintursular, polipeptidlor, lipidlor vo lipid
komponentlori, vitaminlor, geyri-iizvi maddslor va s.) ilo tomin edilir; maddolor
miibadilosinin goroksiz mohsullar1 (ammonyak, karbamid, sidik tursusu, karbon qa-
71 v9 8.) iso qanin torkibindo toxumalardan ¢ixarilib, onlar1 zororsizlogdiron vo ya
orqanizmdon xaric edon orqanlara ¢atdirilir.

Qanin miihafizoedici funksiyasi orqanizmo daxil olmus xastoliktorodon
amillorin (xiisuson mikroorganizmlorin) zororsizlosdirilmosi ilo olagodardir. Bu
funksiyanin hom ganda olan faqositar xassoli hiiceyralor (leykositlor), hom do spe-
sifik vo geyri-spesifik xassoli humoral miihafizoedici amillor (immunogqlobulinlor,
interferon, properdin, komplement sistemi, lizosim va s.) istirak edir.

Qanin tonzimedici (requlyator) funksiyas1t mixtolif proseslori ohato edir.
Bunlar ganin naqledici funksiyasi ilo six suroatdo slagadardir. Nogledici funksiya
gan vasitesilo orqanizmin bir nahiyasinden digorine hormonlarin, hormonabanzor
maddolorin daginmasini vo bazi miibadilo mohsullarinin miixtslif fizioloji proseslor
va metabolizm reaksiyalarinin konkret soraito uygunlagdirilmasini tomin edir. Bun-



dan olavo, gan organizmin daxili miihitindo osmos tozyiqinin, tursu-golovi miivazi-
notinin vo badon temperaturunun tonzimindos istirak edir.

Qanin tursu-golovi miivazinoti bufer sistemlori vasitosilo tonzim edilir.

Qanin formali elementlorinin vo plazmasinin hocm faizilo ifadosi hematok-
rit ododi adlanir. Hematokrit ododi nisbi sabit komiyyotdir. Ortayash kisilordo
qanin formali elementlorinin hacmi 44-46%-9, qadinlarda iss 41-43%-9 borabordir.
Hematokrit gostoricisinin 36%-don 48%-o qador olmasi normal hal hesab edilir.
Damarlarda dovr edon qanin timumi kiitlasi orta hesabla badaen kiitlosinin 1/13 his-
sasing (7-7,5%) barabordir. Yoni badan kiitlasi 65 kq olan insanin orqanizminds 5
litro godor gan olur.

Normal ganin nisbi kiitlosi (xiisusi ¢okisi) 1,050-1,064, plazmanin nisbi kiit-
lasi 1,024-1,030, formali elementlorin nisbi kiitlosi 1,080-1,097-dir. Qanin 6zliiliiyii
suyun eyni gostoricisino nisbaton 4-5 dofs artiqdir. Bu, ganin torkibindo olan ziilal
va eritrositlorin xassalari ilo alagadardir.

Qan plazmasiin kimyoavi tarkibi. Qandan formali elementlori ayirdigdan
sonra yerda qalan agiq (solgun) sar1 rongli maye plazma adlanir. Plazmanin torki-
binds 91-92% su olur. Onun qalan hissasini ziilallar, karbohidratlar, yaglar vo yaga-
bonzor maddolar, geyri-ilizvi maddslor, xirdamolekullu azotlu birlosmalor, hormon-
lar, vitaminlor vo b. maddolor toskil edir. Plazma ziilallar1 3 qrupa bolunur: albu-
minlor, globulinlor vo fibrinogen. Fibrinogen laxtalanma prosesindo istirak edon
osas plazma amillorindon biridir. Fibrinogeni ¢ixarilmis plazmaya gan serumu deyi-
lir

Plazma ziilallar1. Plazmanin quru qaliginin 85-90%-i ziilallardan — albu-
min, qlobulin va fibrinogendon ibarastdir. Qan plazmasinda normada 6,5-8,5%-9
qadaer ziilal vardir. Normal plazmada albuminlorin qatiligi 40-50 g/l-o berabardir;
globulinlorin miivafiq gostaricisi — 20-30 g//, fibrinogenin gatiligi iso 2-4 q/[-dir.

Albuminlar qaraciyordo sintez edilir. Onlar digor serum ziilallarindan yiik-
sok hidrofilliklari ilo forglonir. Qanin kolloid-osmotik tozyiginin sabit saxlanmasin-
da albuminlorin hidrofillik xassosinin miihiim rolu vardir. Qanda albuminlorin qati-
1181 30 g/1-o godar azaldigda qanin onkotik (kolloid-osmotik) tozyiqi keskin surotds
asag diislir vo 6demlor omolo golir.

Bioloji aktiv maddolorin (xiisuson hormonlarin) gan vasitasilo nogl edilmo-
sindo da albuminlarin bdyiik rolu vardir. Hormonlarin asas hissosi qanin torkibindo
albuminlorlo birlogmis voziyyotdo olur. Tibbdo tomizlonmis serum albuminindon
miialico vasitosi kimi istifado edilir. Bu preparatin qan damarlarina yeridilmosi
ganin kolloid-osmotik tozyiqinin artmasina sobob olmagqla, 6demlorin inkisafinin
garsisini alir; bu zaman toxumalardan gan damarlarina ¢oxlu maye kecir, qanin
hacmi artir, eyni zamanda albuminlar toxumalarin qidalanmasini da yaxsilasdirir va



intoksiyasiya voziyyatlorini yiingiillogdirir.

Qanda albuminlorin gatiliginin azalmasi qaraciyarin funksiyasinin pozulma-
st ilo olagodar olan xastoliklorin (xilisuson sirroz vo hepatit) osas olamotlorindon bi-
ridir. Bundan olavo, basqa orqanlarin bazi xastoliklori do (nefroz, modo xastoliklori,
sokorli diabet, ganitirmo vo s.) albuminlorin qatilifinin azalmasi ilo miisayist olu-
nur.

Qlobulinlar molekul kiitlosi 160 mindon artiq olan 5 fraksiyaya ayrilir: o-,
o2-, B1-, P2- va y- gqlobulinlor. a-Qlobulinlor arasinda karbohidrat-ziilal kompleks-
lorinin (qlikoproteinlor) novlori basqa ziilal fraksiyalarindakina nisboton ¢oxdur.
Onlarin karbohidrat komponentlorino ¢ox vaxt qalaktoza, mannoza, fruktoza, ram-
noza, neyramin tursusu vo onun toéromalori (mosalon, sial tursusu) daxil olur. Bozi
xostoliklor (pnevmoniya, koskin revmatizm, qlomerulonefrit, podaqra vo s.) zamani
qanda qglikoproteinlorin (xlisuson, torkibing sial tursusu daxil olan a-qlobulinlorin)
miqdart artir. Revmatizm xastoliyi zamani qanda glikoproteinlorin artmasi birlosdi-
rici toxumanin ara maddosi ziilallarindan ayrilan sial tursusunun qana ke¢mosi ilo
olagodar ola bilor. Goriintir, belo hallarda sial tursusu qanin o-qlobulinlori ilo birlo-
sib, glikoproteinlorin iimumi miqdarinin artmasina sabob olur.

Qanda olan B- vo y-qlobulinlorin bir hissasi ferment xassasino malikdir.
Qanin laxtalanmasinda vo laxtalanmis qan kiitlosinin (trombun) oridilmasindo isti-
rak edon bir sira ferment xassali ziilallar bunlara misal ola bilor. Bundan alava, or-
ganizmi bakteriyalardan vo toksinlordon miihafizo edon amillorin osas hissosini tos-
kil edon anticisimciklor do globulinlarin (ssason y-globulinlarin vo gismon 3-qlobu-
linlorin) miixtalif maddalorls kompleks birlogmalaridir.

Qan serumunun fermentlori. Normal qan serumunda askar edilon
fermentlori sekretor, indikator vo ekskretor qruplara bolmak olar.

Sekretor fermentlar qaraciyordo sintez edilorok, qana sekresiya edilir vo bu-
rada miioyyan bir fizioloji funksiyani hoyata kegirirlor. Bu fermentloro qanin laxta-
lanma sisteminin fermentlorini vo serum xolinesterazasini misal gostormok olar.
Indikator fermentlar ad: altinda osas biokimyovi funksiyasini hiiceyrodaxili miihit-
do yerino yetiron fermentlor birlogdirilir. Onlar hiiceyrolorin daxilinds, miixtolif
kompartmentlords daha yiiksok konsentrasiyada olurlar. Masalon, laktatdehidroge-
nazanin an yiiksak faallig1 sitoplazmada, qlutamatdehidrogenazanin yiiksok foalligi
mitoxondrilords, turs fosfatazaninki iso — lizosomlarda miisahido edilir. Normal
halda qan plazmasinda bu fermentlorin yalniz izlori olur. Lakin toxumalarin zado-
lonmasi zamani belo fermentlor asanliqla gana kegir vo ganda onlarin foallig1 artir.

Ekskretor fermentlor osason qaraciyordo sintez edilir (mosolon, leysina-
minpeptidaza, golovi fosfataza vo s.) vo fizioloji soraitdo 6dun torkibindo hozm
traktina ifraz edilir. Od yollarinin zodslonmolori zamani bu fermentlor asanligla



gana kegir. Buna goro, qanda ekskretor fermentlorin foalliginin artmasi qaraciyor
hiiceyralorinin vo 6d yollarinin zadslondiyini gdstoron alamotlordon biri hesab edi-
lir.

Normal vo patoloji soraitdo plazmada askar edilon ziilallarin bir qrupu nis-
baton otrafli todqiq edilmisdir. Transferrin, seruloplazmin, haptoqlobulin, C-reaktiv
ziilal, krioglobulin, properdin, interferon vo b. ziilallar1 bunlara misal gdstormok
olar.

Kaskin faza ziilallari. Qan serumu ziilallarinin bir qrupu saglam insanin
ganinda ya askar edilmir, ya da ciizi miqdarda olur; bakteriya, virus vo parazit
mongali infeksion-iltihabi xostoliklorin  koskin fazasinda, fiziki vo kimyovi
travmalardan sonraki ilk giinlordo, toxuma nekrozu ilo noticolonon miixtalif
xostoliklorin  koskin ddvriinde, homginin zohorlonmo, allergik reaksiyalar vo
bodxassali sis xostoliklori zamani bu ziilallarin sintezi koskin artir vo onlarin
qandaki konsentrasiyast qisa miiddatds yiiksalir. Buna goro homin ziilallara koskin
faza ziilallar1 ad1 verilmisdir.

Onlar hepatositlordo, monositlordo, limfositlordo vo neytrofillords sintez
edilir. Saglam insanin qaninda C-reaktiv ziilalin (CRZ) qatilig1 1-2 mq/l-don artiq
olmur. Lakin koskin patoloji proseslor zaman1 CRZ-nin konsentrasiyasi1 dofolorlo
arta bilor. Qanda C-reaktiv ziilalin toyin edilmosinin koskin revmatizm, pnevmo-
kokk vo streptokokk infeksiyalari, miokard infarktr vo bir sira basqa xostoliklorin
diagnostikasinda miioyyon ohomiyyati vardir.

Saglam soxslorin gqan serumunda agkar edilmoyon vo yalniz bazi patoloji
proseslar zaman1 miisahides edilon ziilallardan biri krioglobulindir. Qaninda krioqlo-
bulin olan xastonin toxumalar1 koskin soyudulmaya (hipotermiya, donvurma)
moruz qalarsa, onlarin damarlarinda krioglobulinin jelatinlosmasi naticasinds trom-
boz omolo golo bilor. Krioglobulin mieloma, nefroz, revmatizm, qaraciyor sirrozu,
limfosarkoma, leykoz, kala azar kimi xostalikloro tutulmus soxslorin qaninda askar
edilir.

[ltihabi vo destruktiv xostoliklorin koskin morholasi olan soxslorin ganinda
bazi plazma ziilallarmin konsentrasiyasi azalir. Belo ziilallarin tipik niimayandaosi
transferrindir. Buna gors bazi mislliflor transferrini kaskin fazanin neqativ ziilal
adlandirirlar.

Qan plazmasinda ziilallarin kamiyyat vo keyfiyyot dayisikliklori 4 qrupa bo-
liiniir: 1) hiperproteinemiyalar; 2) hipoproteinemiyalar; 3) disproteinemiyalar; 4)
paraproteinemiyalar.

Plazmada ziilallarin normal gostoriciloro nisboton artiq olmasi
hiperproteinemiyalar adlanir. Organizmin siddatli su itirmasino sobab olan patoloji
proseslar, o climlodon, uzun miiddst ¢okon ishal vo qlisma, badon sothinin bdyiik



sahosini ohato edon yaniqlar, sidikqovucu preparatlarla zohorlonmolor vo digor pa-
toloji proseslor qanda ziilallarin qatiliginin nisbi artimi ilo naticolonir. Ziilallarin ga-
tiliginin miitloq artim1 ilo olagodar olan hiperproteinemiyaya nisboton az hallarda
tosadiif edilir. Miitlog hiperproteinemiya ¢ox vaxt qanin miioyyon bir ziilal fraksi-
yasinin patoloji artimi ils alagodar olur.

Qan serumu ziilallarinin azalmasi hipoproteinemiyalar adlanir. Adoton
hiperproteinemiyalar serum ziilallar1 arasinda globulin fraksiyasinin artimi ils ola-
gadar oldugu halda, hipoproteinemiyalar zamani, bir qayda olaraq, albuminlarin qa-
tiliginin daha koskin azalmasi miisahido edilir. Belo doyisikliyo qaraciyor hiiceyro-
lorinin agir doracali zodslonmasi ilo olagoadar olan xastoliklor (qaraciyarin koskin at-
rofiyasi, toksik hepatit, sirroz vo s.) vo boyrayin filtrasiyaedici funksiyasinin koskin
suratdo artmasi (lipoidli nefroz) zamani tosadiif edilir. Bunlardan olavo, ziilal ¢atis-
mazlig1 uzun miiddat siliron acliq, hozm sistemi funksiyasinin agir pozulmalart va
digor sababloarls olagadar ola bilsr. Bazon kapillyar damarlarin kegiriciliyinin kas-
kin artmas1 zamani da hipoproteinemiya amolo golir.

Bir sira xastaliklor zamani ganda ziilallarin iimumi saviyyasi normal olsa
da, ayri-ayr1 ziilal fraksiyalarmin faizlo miqdart doyisikliyo ugrayir; buna
disproteinemiya deyilir. Qan plazmasinda normal orqanizmin gani iigiin xarakterik
olmayan ziilallarin agkara ¢ixmasi iso paraproteinemiya adlanir.

Qan serumunda olan xirdamolekullu azotlu birlasmoalar. Qan serumunda
kimyovi strukturuna goro ziilallardan forqlonon, asason ziilal vo gismon nuklein tur-
susu miibadilosinin son moahsullar1 hesab edilon miixtalif xirdamolekullu azotlu bir-
losmalar olur. Bu maddslor qanda va plazmada borabar soviyyads yayilir vo orta
hesabla 24-40 mq% toskil edir.

Qanin ziilal strukturlu olmayan azotlu tizvi birlogsmolorinin torkibindoki
azotu “qaliq azotu” adlandirirlar. Ciinki, bu maddoslor plazma ziilallarini ¢okdiir-
diikdon sonra maye hissonin torkibindo galir vo homin mayenin buxarlandirilmasi
noticosinds alinan galigin torkibindo toyin edilir: karbamid — qandaki ziilal struktu-
runa daxil olmayan azotun 50%-o godori, amintursular — 25%, erqoteonein — 8%,
sidik tursusu — 4%, polipeptidlor — 4%, kreatin — 5%, kreatinin — 2.5%, ammonyak
va indikan — 0,5%, basqa azotlu birlogsmolor — 1,0%.

Qanda ziilal strukturuna daxil olmayan azotlu birlogmalorin iimumi miqdari-
nin artmasina azotemiya deyilir. Miixtalif patoloji proseslor zaman1 yaranan azote-
miyalar inkisaf mexanizmlorino goro bir-birindon forglonir. Bu baximdan azotemi-
yalarin miixtolif névlorini 2 qrupa boélmok olar: 1) retension azotemiyalar; 2) pro-
duksion azotemiyalar.

Retension azotemiyanin mexanizminin asasini azot miibadilosi mohsullari-
nin orqanizmdon normal haldakina nisboton zaif siiratlo xaric edilmasi togkil edir.



Azotemiyanin bu ndviinliin béyrok mongali vo boyrokdonkonar amillorlo alagodar
olan formalar1 ayird edilir. Boyrok mongali retension azotemiya zamani ganda qaliq
azotu boyroayin ekskretor funksiyasinin agir doracali zoiflomasi noticosindo artir. Bu
zaman qaliq azotunun osas kiitlosini qandaki karbamidin strukturuna daxil olan
azot togkil edir. Azotemiyanin bu formas1 boyrak foaliyyatinin ¢atismazligina sabab
olan xastoliklor (keskin vo xronik qlomerulonefrit, pielonefrit, boyrayin ilkin va
ikincili biliziigmosi, voromi vo s.) zamani omalo golir.

Boyrokdonkaonar mangali retension azotemiya prerenal vo postrenal amillor-
lo alagodar ola bilor. Retension azotemiyaya sobab olan prerenal amillors boyrayin
gan dovranini zoiflotmok yolu ilo sidiyin omolo golmosini koskin surotdo azaldan
xostolik vo patoloji proseslor aiddir. Masolon, gan dévraninin agir pozulmasi vo ar-
terial tozyiqin koskin surotdo azalmasi boyroyo golon ganin azalmasina sobab ol-
magqla, onun sidikyaradic1 funksiyasini zoifladir. Azotemiyanin bu formasi agir
qanitirmo, travmatik sok, anadangolma tirok qiisurlar1 va b. xastaliklor zamani yara-
na biler.

Retension azotemiya toradon postrenal amillore bdyrokde omals golon sidi-
yin axib getmasini ¢atinlogdiran proseslor (sidik axarlarinin dasla tutulmasi, prostat
vozisi adenomasinin sidik axarlarini sixxmasi, sidik kisasinin sislori vo s.) aiddir. Bu
zaman boyrok bosluglarinda hidrostatik tozyiq artdigmma goro, yumaqciqlarda
filtrasiya prosesi ¢otinlosir. Noticodo boyroklorin funksiyasi, ikincili olaraq, pozu-
lur.

Toxuma ziilallarinin siiratlo par¢alanmasi naticasinds qana adi hallarda ol-
duguna nisboton ¢ox azot birlosmasi daxil oldugda da azotemiya amals golo bilor.
Buna produksion azotemiya deyilir. Azotemiyanin bu formasi boyrak foaliyystinin
pozulmasindan asili deyil. Produksion azotemiya kaxeksiya, leykoz, boyiik toxuma
saholorini ohato edon yaralanma vo yaniqlar, infeksion-iltihabi proseslor, bagirsaq
ke¢momozliyi vo b. xastoliklor zamani yaranir.

Qan plazmasinin azotsuz iizvi birlosmoalori. Qanin vo plazmanin torkibin-
do olan miihiim azotsuz iizvi birlosmolors karbohidratlar (xiisuson gliikoza), yaglar
vo yagabonzor maddolor, lizvi tursular vo b. maddolor aiddir. Bu maddslor gqana
ham hazm sistemindon, ham ds hiiceyralardon kego bilir. Onlar orqanizmda bioloji
sintez yolu ilo omala golir vo hiiceyrolords metabolizm substrati kimi istifado edilir-
lar. Qanda bu maddslorin miqdarinin tayin edilmasinin klinik-diagnostik shamiyys-
ti vardir. Asagida qan plazmasinin torkibinds olan azotsuz iizvi maddolorin on mii-
hiim novlori haqqinda qisa molumat verilir.

Qliikoza. Qanda qliikozanin qatiligi karbohidrat miibadilosinin voziyyatini
oks etdiron miithiim laborator gostoricilordon biridir. Qanin formali elementlorindo
qlikkozanin miqdar1 plazmadakindan ciizi doracods az olur. Arterial qanda iso qlii-



kozanin qatiliq soviyyaesi periferik venoz qandakindan bir qodor yiiksokdir. Bu, to-
xumalarda qliikozadan fasilosiz suratdo istifado edilmosi ilo olagodardir.

Normal ganda qliikozanin qatilig1 4,44-6,66 mmol// (80-120 mq%) olur.
Qanda gliikozanin gatiliq soviyyasinin artmasi — hiperqlikemiya — bir sira xostolik-
lorin asas olamoti kimi tozahiir edir. Bunlara ilk ndvbodo endokrin sistem xostolik-
lori aiddir. Masoalon, modoalti vozinin Langerhans adaciqlarinda olan B-hiiceyralo-
rin sekretor foaliyystinin pozulmasi (yoni insulin ¢atismazlig) ilo xarakterizo edi-
lon sokorli diabet xostoliyi zamani1 ganda sokorin qatilig1 koskin suratdo artir. Bun-
dan olava, hipofizin bir sira xastoliklori, boyrokiistii vozinin qabiq maddasinin boazi
sislori (qliikosteromalar), galxanabonzar vozinin hiperfunksiyasi hiperqlikemiya ilo
miisayiat edilir. Bozon beyin qan dévraninin pozulmalari, qaraciyarin iltihabi va de-
generativ xarakterli xostoliklori zamani da hiperqlikemiya toronir. Qanda sokorin
qatiligin1 artiran hormonlarm (qliikaqon, qliikokortikoidler, somatotrop hormon,
qalxanabanzor vozi hormonlar1) hiposekresiyasi ilo olagadar olan xastoliklor iso
organizmdo oks-istiqgamotli doyisiklik toradir, yoni ganda sokorin azalmasina — hi-
poqlikemiyaya sobob olur. Belo xostaliklora hipofizar kaxeksiya, Addison xastaliyi,
hipotireoz aiddir. Langerhans adaciglarinin adenomalar1 zamani B-hiiceyralordon
insulin sekresiyasinin artmast qanda sokorin koskin suratdo azalmasina sobab ola
bilor.

Fiziki sakitlik dovriinds olan saglam insanin qaninda siid tursusunun qatili-
81 0,2-2,2 mmol/l-o borabordir. Gorgin fiziki i zamani1 ganda siid tursusunun qatili-
81 5-10 dofo arta bilor. Hipoksiya (oksigen aclifi), badxassali toromolor, koskin he-
patit, toksikozlar, garaciyar sirrozu, anemiyalar vo bir sira digor xostoliklor ganda
stid tursusunun artmasi ilo miisayiot edilir.

Piroiiziim tursusu. Qanda piroiliziim tursusunun qatiligi 45,6-114,0
mkmol// (0,4-1,0 mq %) soviyyasinda olur. Gargin azals foaliyyati vo B vitamini
catismazlig1 piroiiziim tursusunun artmasi ilo miisayist edilir. Uzunmiiddotli gorgin
fiziki i3 zaman1 qanda piroiiziim tursusu 5 mq %-9 cata bilor. Bundan slavs, qan
dovranm ¢atismazliglar (xiisuson dekompensasiya fazasinda), qaraciyarin agir xos-
tolik vo zodolonmolori, homginin toksikozlar piroiiziim tursusunun artmasina sobab
ola bilir. Adston ganda piroiiziim tursusunun miqdari siid tursusu ilo paralel suratdo
artir.

Lipidlar. Toxumalarda olan biitiin lipid fraksiyalarma qanin terkibindo do
tosadiif edilir.

Qanda lipidlorin miqdarinin artmasi — hiperlipemiya adlanir. Hiperlipemiya
fizioloji va patoloji proseslarlo alagodar ola bilor. Qidanin torkibinde ¢ox miqdarda
lipidlor (yaglar vo yagabonzor maddolor) gobul edildikdo alimentar (rezorbsion) hi-
perlipemiya yaranir. Hiperlipemiyanin bu névii normal halda 6-8 saatdan artiq da-



vam etmir. Lipidlorin kapillyarlarda coroyan edon gandan hiiceyroloro ke¢gmosini
zoiflodon amillor alimentar hiperlipemiyanin miiddotini uzadir. Lipidlorin (xlisuson
neytral yaglarin) gandan hiiceyroalora ke¢gmosi pozuldugda da hiperlipemiya omolo
golo bilor. Buna retension hiperlipemiya deyilir. Essensial (irsi) hiperlipemiya xos-
taliyi va hipotireoz (miksddem) retension hiperlipemiya ilo miisayiot edilir. Reten-
sion hiperlipemiyanin asas sababi — plazmada lipoproteinlipaza fermentinin faalli-
ginin  azalmasidir. Lipoproteinlipaza fermenti triasilgliserinlorin  ziilallarla
kompleks birlogsmalarini pargalayir vo belslikls, onlarin gandan hiiceyralors kegmo-
sino sorait yaradir. Bu proses plazmanin soffaflagmasi ilo miisayiot olunduguna
goro, lipoproteinlipazaya “soffaflagdiric1 ferment” adi verilmisdir. Onun tosiri sayo-
sindoa sorbastlogon {izvi tursular hiiceyro membranindan albuminlorlo kompleks sok-
lindo ke¢ir. Buna goro, ganda albuminlorin migdariin azalmasi hiperlipemiya ilo
miisayiot edilir (masolon, nefroz xastoliyi zamant).

Lipidlerin piy depolarindan siiratls saforborliye alinmasi naticosinda, tore-
nan hiperlipemiyaya naqledilma hiperlipemiyast deyilir. Sakorli diabet, pankreatit
va nefroz kimi xastaliklor nogledilma hiperlipemiyas: ilo miisayist edilir. Nefroz
xastaliyl zamani qan plazmasmin onkotik tozyiqinin azalmasi lipidloerin soforborli-
yinin siirotlonmasi ilo naticolonir. Digor xostoliklordo iso bu prosesin mexanizmi
nefroz xastoliyindokindon forqglonir.

Lipidlor piy toxumalarindan qana adrenalin, AKTH, gliikagon vo b. hor-
monlarin tosiri naticosindo kegir. Bu hormonlar adipositlords (piy hiiceyralori) tsik-
lik AMF-in sintezini siirotlondirir; tsiklik AMF hiiceyradaxili miihitdo spesifik pro-
teinkinazan1 aktivlesdirir. Bu ferment iso triasilgliserinlipaza fermentinin faalligin1
artirtr. Onun triasilqliserinlora tasiri noticasinda sarbast lizvi tursu vo diasilgliserin
omals golir. Diasilqliserinlor iso diasilqliserinlipaza vo monoasilqgliserinlipaza
fermentlorinin tosirino ugrayib, sorbast gliserino vo uzvi tursulara qodor pargalanir-
lar.

Fosfolipidlor. Qan plazmasinin fosfolipidlori do lipoprotein kom-
plekslorinin oamoalo golmoasinds va lipidlorin toxumalara daginmasinda istirak edir.

Onlarin plazmadaki qatiligi 220-400 mq%-dir (3.87-6.48 mmol/l). Normada
plazmada fosfolipid/xolesterin nisbati 1,5:1- barabor olur. Qanda fosfolipidlarin
qatilig1 ¢cox vaxt neytral yaglarin qatiliq soviyyasi ilo paralel suratds doyisikliys ug-
rayir. Sokorli diabet, hipotireoz, qlomerulonefrit, nefroz, qaraciyor xostaliklori hi-
perfosfolipidemiya ilo miisayiot oluna bilor. Hipertireoz zamani iso plazmada fosfo-
lipidlorin gatilig1 ¢ox vaxt norma gostoricilordon az olur.

Xolesterin. Qan plazmasinda xolesterin hom sorbast halda, hom do irimole-
kullu iizvi tursularla efir birlogsmalori soklinds olur. Plazmadak: xolesterinin vo Xo-
lesterin efirlorinin timumi qatiligr 150-250 mq%-dir. Bunun 60-70%-ni xolesterin



efirlori, 30-40%-ni iso sarbast xolesterin togkil edir. Xolesterin plazmada lipopro-
tein komplektlorinin torkibindo olur. Onun 75%-o qoadari B-lipoproteinlorin, 25%-o
godori a-lipoproteinlorin  torkibino daxildir. Saglam insanin ganinda xolesterinin
qatilig1 genis hiidudda doyisso do, xolesterin efirlori ilo sorbast xolesterinin nisbati
sabit voziyyatdo olur.

Qan plazmasinda xolesterinin miqdarmin artmasi (hiperxolesterinemiya) so-
korli diabet, ateroskleroz, ksantomatoz, qaraciyorin bozi xostoliklori, miksddem,
meningit kimi xastoliklor vo hamilalik zamani1 miisahido edilir. Hipoxolesterinemi-
ya (gqanda xolesterinin qatiliginin az olmasi) iso hipertireoz, bodxassali anemiya,
hemolitik sariliq, kaskin qaraciyer xastaliklori vo infeksion xastoliklor, agciyar vo-
romi, kaxeksiya kimi xastalik va patoloji proseslar zamani agkar edilir.

Koskin hepatit zaman1 adoton xastoliyin baslangic morhoalosindo gan plaz-
masinda xolesterinin imumi qatilig1 artir, sonra iso xostolik inkisaf etdikco, azalir
vo hotta normadan asag1 diisiir. Lakin bir gayda olaraq, xolesterin efirlorinin qatiligi
normadan az olur. Bu xostolik zamani qanda xolesterin efirlorinin ¢ox stirotlo azal-
masi prosesin agir gedisli oldugunu va kaskin garaciyar atrofiyasinin inkisaf eds bi-
lacayini gostorir. Bu, xolesterin efirlorinin qaraciyards sintez edilmasi ilo slagodar-
dir. Qaraciyarin parenximatoz elementlori no qodor agir zadslonarss, burada xoles-
terin efirlorinin omals golmasi bir qodar azalir, naticads bu efirlorin plazmadaki so-
viyyasi do asag1 diisiir.

Qanin torkibinds olan geyri-iizvi birlasmalar. Qanin torkibindo geyri-liz-
vi maddolor miixtolif duzlar soklinds olur. Onlarin bir hissasi fermentativ reaksiya-
larin gedisindo aktivator vo ya inhibitor kimi istirak edir. Buna goro, ganda osas
elektrolitlorin gatiliginin normal soviyyads olmasi orqanizmin hoyat foaliyyoti {i¢iin
vacibdir. Toxumalarda (o cimlodon qanda) mineral maddslorin aksoriyyastinin qati-
1181 oldugca asag1 soviyyads olur.

Qan plazmasinda natrium vo xlorun miqdar1 basqa qeyri-iizvi maddslora
nisbaton ¢oxdur. Qanin osmos tozyiqinin sabit saxlanmasinda bu ionlarin xiisusils
boylik shomiyyoti vardir. Natrium plazmada eritrositlordokino nisboton ¢ox olur.
Qandak1 natriumun osas hissasi xlorid (NaCl), nisboton az hissosi iso bikarbonat
(NaHCO:3) birlogsmasi soklinds olur. Bu duzlarin 85%-5 qodori dissosiasiyaya ugra-
yIr.

Kalium eritrositlorin torkibinds plazmadakina nisbaton artiq olduguna goro,
onu hiiceyradaxili kation adlandirirlar. Qan plazmasinda kalium natriuma nisbsaton
toxminon 20 dofs az, kalsium iso kaliuma nisbaton 2 dofs az olur. Mithiim
elektrolitlorin belo nisbatdo olmasi sinir hiiceyralorinin oyanigiliginin normal soviy-
yodo saxlanmasina sorait yaradir. Kalsiumla fosforun nisbotinin 3:1 soviyyasindo
olmasi iso stimiik toxumasina kalsium-fosfor birlosmalorinin normal soviyyads top-



lanmasina sorait yaradir. Bikarbonatlar qanin pH-nin sabit saxlanmasinda istirak
edirlor.

Qanda natrium, kalium, xlor, kalsium vo fosfor ionlarinin toyin edilmosinin
boylik diagnostik ohomiyyati vardir. Bozi xostoliklor (mosalon, Addison xastoliyi)
zamani natriumun sidiklo ifraz edilmosi siirstlonir vo hiponatriemiya omoalo golir.
Bu zaman hiiceyradaxili mithitdon qana (xiisusen gan plazmasina) kalium ionlar
ke¢ir vo hiperkaliemiya toranir; hiiceyradaxili kation olan kalium sok, agir travma-
lar, iri toxuma sahalorinin kasilmasi ilo alagodar olan amaliyyat zamani plazmadan
hiiceyraloro kegon natriumla yerini doyisir. Bir sira patoloji proseslor (lirok-damar
catismazhigl, boyrok xostoliklori vo s.) zamani natriumun hiiceyrodaxili miihitdo
toplanmas1 6demlorin inkisafina sobab olur.

Qanin tursu-qalaovi miivazinati vo onun saxlanmasinda bufer
sistemlorin rolu

Uzvi maddolorin katabolzmi toxumalarda fasilesiz olarag, turs xassoli
miibadilo mohsullarinin (piroiiziim tursusu, siid tursusu vo s.) omolo golmosino
sobob olur. Bu maddolor organizmin bir nahiyasindon digorino (mosalon,
ozalolordon qaraciyoro) qanin torkibindo dasmir vo qanin pH-nin tursuluq
istigamoatindo doyigsmosina sobab ola bilir. Lakin tobii soraitdo ganin pH-1 olduqgca
kicik hiidudda doyisikliys ugrayir. Miiayyon edilmisdir ki, qan plazmasinin pH-1
orta hesabla 7,4-0 borabor olur vo yalniz 7,37 ilo 7,44 arasinda toraddiid edir.
Eritrositlorin  sitoplazmasinda ise hidrogen ionlarmin qatiligt plazmadakina
nisbaton bir godor artigdir (pH=7,19£0,02).

Organizmin maye miihitlorinin (o climlodon ganin) tursu-golovi miivazinati
vo pH-min sabitliyi bufer sistemlorinin xassolori sayasindo tomin edilir.
Hiiceyradaxili miihitdo fosfat vo ziilal bufer sistemlori daha genis yayilmisdir;
nukleozidfosfatlar da bufer sistemi funksiyas1 dasiya bilirlor. Hiiceyrodonkonar mii-
hitin (qan, limfa, hiiceyroarast maye va s.) asas buferi iso bikarbonat sistemidir.
Lakin burada digor bufer sistemlori do foaliyyot gostorir. Plazmada bufer
funksiyasini hidrokarbonat, fosfat, fosforlu iizvi birlosmolor vo ziilallarin daxil
oldugu bufer sistemlori, eritrositlordo iso hemogqlobin, hidrokarbonat vo fosfatlar
yerino yetirir.

Plazmanin bufer funksiyasinin tosirini bikarbonat sisteminin misalinda
gostorok. Bu sistem karbonat tursusundan (H>COs3) vo bikarbonat anionundan

( HCO, ) ibarotdir. Bikarbonat bufer sisteminds protonlar ti¢iin donor funksiyasini

karbonat tursusu, akseptor funksiyasini iso bikarbonat anionu yerino yetirir.



H,CO, = H' +HCO,”
Proton Proton
donoru akseptoru

Bikarbonat anionu turs xassoli maddolori neytrallagdirir vo asidoz zamani
qanin pH-n1 barpa edir. Masolon, gorgin azalo foaliyyati zamani miofibrillorden
gana kecon siid tursusu natrium-bikarbonatin tasiri noticosindo neytrallagir:

CH, - CHOH — COOH + NaHCO, — CH, - CHOH — COONa+ H,CO,

Bu reaksiya noticosindo omolo golon karbonat tursusu agciyarlordo suya vo
karbon gazina pargalanir, karbon gaz1 iso diffuziya iisulu ilo alveolllara ke¢ib, nofos
yollar1 vasitosilo orqanizmdon xaric edilir. Beloliklo, ganda tursularla onlarin
duzlarinin normal nisbati borpa edilir vo ganin pH-1 doyismir; ganda qolovi xassali
maddalorin miqdar1 artdiqda onlar karbonat tursusu ilo reaksiyaya girib, miivafiq
bikarbonatlara ¢evrilir vo alavo olaraq, su omals golir. Bu da pH-1n miioyyan hiidud
daxilindo sabit saxlanmasina sorait yaradir. Bu zaman agciyar ventilyasiyasinin
nisbaton zoiflomasi sayasindo karbon qazinin orqanizmdon xaric olmasi langidilir
vo toxumalarda omolo golon COz-nin organizmdo saxlanmasi sayosindo ganda
karbonat tursusunun normal soviyyasi barpa edilir.

Hiiceyrodaxili miihitdo foaliyyot gostoron vo tursu-golovi miivazinotinin
tonziminds on miihiim rolu olan bufer sistemlorindon biri — hemoglobin buferidir.
Hemoqlobin bufer sistemi qanin iimumi bufer tutumunun 75%-o qodorini togkil
edir vo bikarbonat buferindon 9 dofo giicliidiir. Bu sistemo dezoksihemogqlobin vo
hemogqlobinin kalium duzu (K-Hb, proton akseptoru) daxildir. Hemoqlobinin tursu-
gelavi miivazinatine tonzimedici tosiri oksigenin vo karbon qazinin naql edilmasi
ilo slagadardir.

Hemogqlobinlo bikarbonat bufer sisteminin garsiligli olagosinin boyiik
fizioloji ohomiyyoti vardir. Toxuma kapillyarlarinda hemoqlobinin kalium duzu
karbonat tursusu ilo reaksiyaya girib, karbon gazinin eritrositlordo bikarbonatlar
soklindo saxlanmasina gorait yaradir. Bu, ganin golovi ehtiyatinin artmasina sobab
olur:

KHb+ H,CO, ——= KHCO, + H — Hb

Agciyar kapillyarlarinda iss karbon qazinin bir hissasi xarici miihits veril-
diyina goro, ganda karbonat tursusunun qatiligir (COz-nin parsial tozyiqi) azalir. Bu
zaman hemoqlobin bikarbonatlarin torkibindon karbonat tursusunu sixisdirib
cixardigina goro, eritrositlorin sitoplazmasinda ehtiyat qolovilik azalir. Umumi vo



sorbast CO»2-nin forqi ehtiyat qoloviliyi gostorir. Normal halda bu forq gandaki
COz-nin iimumi miqdarinin 50-65%-1 gadar olur. Qanin pH-nin normal oldugu
soraitdo ehtiyat goloviliyin 45%-don asagi enmosi kompensasiya halinda olan
asidoz, 75%-don artiq olmas1 iso kompensasiya halinda olan alkaloz hesab edilir.
Beloliklo, tursu-galavi miivazinatinin pozulmasinin 2 formasi — asidoz va alkaloz —
ayird edilir. Asidoz ve alkalozun har birinin 2 ndvii ayird edilir: miibadils asidozu
va tonoffiis (qaz) asidozu; miibadilo alkalozu vo tonaffiis (qaz) alkalozu.

Miibadils asidozu orqganizmds turs xasssli metabolitlorin migdarinin artmasi
(onlarin artiq miqdarda omolo golmosi vo ya orqanizmdon xaric edilo bilmomasi)
noticosindo inkigaf edir. Tonoffiis vo ya gaz asidozu iso ganda karbon qgazinin
parsial tozyiqinin (qatiliginin) artmasi ilo olagodar olan haldir. Masolon, sokorli
diabet xostoliyi zamani orqanizmdo keton cisimciklorinin (B-hidroksiyag vo
asetsirko tursular1) toplanmasi noticosindo ganin tursulugunun artmasi miibadilo
asidozunun bir novidiir.  Teonoffiis vo ya iirok-damar sisteminin foaliyyoti
pozuldugda orqanizmds amalos golon CO;-nin xarici miihits ifraz edilmosi longiyir.
Belo hallarda tonoffiis asidozu inkisaf edir. Alkalozun novlori do inkisaf
mexanizmind gors asidozun novlorino oxsardir. Qanin ehtiyat goloviliyinin tizvi vo
ya qeyri-lizvi tursularin azalmasi vo ya golovilorin artmasi noticosindo asagi
diismosi ilo olagoadar olan patoloji proses miibadilo alkalozu adlanir. Tonoffiis (qaz)
alkalozu iso agciyorlordon normal soraitdokino nisboton ¢ox karbon qazi xaric
edilmasi naticesinda (masoalon, agciyarlarin hiperventilyasiyasi zamani) inkisaf eds
bilor.

Disin biokimyovi xiisusiyyatlori



Digin torkibino daxil olan ziilallarin 90-96%-i1 kollagen tobiotlidir.
Onlarin torkibindo 25-30% qlisin, 25% prolin vo hidroksiprolin vardir. Disin
dentin maddosinin torkibino daxil olan ziilallarin vo dis minasinin xiisusi
ziillalimin (kalsium birlosdirici ziilal) torkibindo hidroksilizinin miqdar1 basqa
ziilallara nisbaton cox, kiikiirdlii amintursularin miqdar1 iso az olur. Kollagen
tobiotli ziilallar dis toxumasmin geyri-iizvi maddolorlo zonginlosdirilmosindo
boyiik rol oynayirlar. Bu prosesdo hidroksilli vo diaminmonokarbon
amintursulart miithlim ohomiyyoto malikdir. Belo ki, fosfat tursusu homin
amintursularla fosfoefir (serin vo treonin) vo fosfoamid (lizin) rabitosi omolo
gotirir. Daha ¢ox minerallasmis organlardan biri olan dislor qidanin mexaniki
islonilmasini tomin edir. Onlar, homginin estetik vo solis nitq funksiyalarini da
yerind yetirirlor. Dis toxumasinin asasin1 3 nov minerallagmis toxumalar - mina,
dentin vo sement toskil edir. Dis tact xaricdon mina, kokii iso sementlo ohato
olunmusdur. Tarkibino vo funksiyasina goros pulpa siimiik iliyino oxsardir.

Mina. Dagilmaga qars1 daha davamli sart mineral toxuma olan mina dis
tacin1 xaricdon ohato edir. Mina dentinin iistiindo yerlogsorok, disin inkisaf
prosesindo, eloco do dis formalasdiqdan sonra onunla struktur vo funksional
cohotdon six olagoado olur.

Minanin qeyri-lizvi komponentlori. Mina osason six  yerlosmis
hidroksiapatitdon vo sokkiz kalsiumlu fosfatdan ibaratdir. Onun torkibindo
kalsium atomlarinin say1 6-14 arasinda toroddiid edon digor név apatitlora do rast
golinir.

Yetismis minanin torkibindo dentin, sement vo siimiik toxumasi ilo
miiqayisada 10 daofa ¢ox hidroksiapatit kristallar1 olur. Hor kristal galinligi 1 nm-
o yaxin olan su qisast ilo ohato olunmusdur. Kristallar arasinda mikrobosluglar
vardir. Bu bosluglar bozi madds molekullarinin vo ionlarin daginmasina xidmaot
edon mina mayesi ilo dolmusdur. Minanin mineral maddslarinin torkibinds 37%
kalsium, 17% fosfor vardir. Miiasir molumatlara gors dis minasinin torkibina
3,7% su, 1,2% iizvi maddoalor vo 95% qeyri-iizvi maddoslor daxildir. Minanin
geyri-iizvi komponentlorinin miqdarmin  75%-1  hidroksiapatitin, 19%-i
karbonatli apatitin, 4,4%-1 xlorapatitin va 0,66%-1 fliiorapatitin payma distir.
Uzvi tursularda holl olma siirotino gdro birinci yeri karbonath apatit, digor
yerlori ardicil olaraq, hidroksiapatit vo fliiorapatit tutur.

Minanin {ist qatlarinda fliiorapatit, icori qatlarinda ise karbonatl apatit vo
hidroksiapatit Ustiinliik toskil edir. Miioyyon edilmisdir ki, dis minasinin iist
gqatinda fliior, sink, qurgusun, stibium, domir, dorin qatinda natrium vo
magnezium vardir, stronsium, mis, aliminium vo kalium birlosmolori biitiin
qatlarda barabor miqdarda paylanmigsdir.

Su minanin torkibindo hom sorbost sokildo, hom do apatit kristallarinin
hidrath Ortiiyiiniin torkibinde olur. Sorbast suyun miqdart 0,8-1,0% olur. Dis
minasinin torkibindoki birlosmis suyun miqdari iss 3,0- 3,3%-9 qadordir. 7500C-
yo qodor qizdirildigda apatit kristallar1 birlogsmis suyu itirir. Dis minasinin
xassolori Ca/P nisboatindon yiiksok doracoado asilidir. Sabit komiyyot olmayan bu
nisbot bir ¢ox amillorin tasirindon doyiso bilir. Cavan adamlarin minasinda



yaslilarla miiqayisodo Ca/P nisboti ¢ox asagt olur. Bu gostorici dislor
deminerallasdiqda azalir. Dis minas1 kristallarinin torkibino daxil olan apatitlor
tictin kalsiumun fosfora (Ca/P) molyar nisboti 1,67-yo borabordir. Bu nisbatin
giymoti artdiqca minanin tursu tosirindon dagilmasina garst davamliligi da bir o
qadar artir. Hidroksiapatitin kristallik qafasinde H+

ionlar1 Ca2+ ionlarin1 ovoz edo bilirlor. Minanin daha c¢ox kariesa
davamli apatiti fliiorapatitdir. Icilon suyun torkibindo saglamliq iigiin fliiorun
optimal miqdar1 5-12 mgq/l arasinda olmalidir. Qobul edilon qida ilo suya
nisbaton 20% az fliior manimsanilir. Fliiorun artiqligr vo ya catismazligi siimiik
toxumasi vo dislordo mineral miibadilonin pozulmasina gotirib ¢ixarir.
Fliiorapatitin hidroksiapatitdon amolo golmasi onun catismazligi soraitinde bu
reaksiyaya miivafiq olaraq, bas verir:

Insan organizmino kicik dozada fliior qgobulu osteoblastlarin
stimulyasiyasina, osteoid vo yeni siimiik toxumasimin (xiisusilo siimiiyiin
kortikal qatinda) omolo golmosinin giliclonmasine tasir gostorir. Fliiorapatit
kristallarinin omolo golmasi azalir. Fliiorun yiiksok dozasi dis minasinda kalsium
fliioridin amolo golmasing sabab olur.

Minanin iizvi matriksi. Dis minasinin iizvi maddoslorino ziilallar,
karbohidratlar, lipidlor vo sitratlar aiddir. Formalasmis insan dislorinin
ziilallarinin tursu va etilendiamintetraasetatda (EDTA) hall olan (0,17%) va hall
olmayan (0,18%) fraksiyalar1 vardir. Onlarin torkibindo lipidler 0,6%, sitratlar
isa 0,1% toskil edir, polisaxaridlorin izlorino rast golinir. Homg¢inin onlarin
torkibindo peptidlor vo sorbost amintursulardan - qlisin, wvalin, prolin,
hidroksiprolin agkar edilmisdir.

Qeyd etmok lazimdir ki, embrional minanin torkibindo ziilalin nisbi
miqdart ¢ox olur. Eyni zamanda pro- lin va histidin amintursular1 da miqdarca
coxluq toskil edir. Ontogenez zamani minanin torkibindoki ziilal- larin g¢ox
hissasi (90%-don ¢ox) itirilir vo onun amintursu torkibi do koskin sokildo
doyisilir - alanin vo serinin miqdar1 azalir. Dis minas1 ziilallar1 lipidlorlo
kompleks birlogma amoalo gotirmak qabiliyystine malikdir.

Minanin iizvi matriksi orta hesabla 1,2% taskil edir. O, mineral duzlarin
kristallar1 ilo six olagads olur vo minanin omalo golmasinin gedisinds bdyiimo
vo istigamotlonma proseslorini tomin edir. Uzvi matriksin yetiskonlik dévriindo
kristallar arasinda yerloson tellori nazik ii¢olgiilii ziilal toru soklindo saxlamlir.
Ektodermal monsoali toxumalara aid olan mina epitelin sekretor mohsuludur. O,
digor minerallagsmis toxumalardan - stimiik, dentin vo sementdon osasli suratdo
forglonir. Siimiik, dentin, sement mezenximal toxumalara aiddir. Minanin osas
tizvi komponenti kollagen ziilalidir. Miiasir tosovviirloro osason minanin
torkibindo taftelin, enamelin vo amelogenin ziilallar1 vardir. Embriogenezin on
erkon marhalalarinds tafteling yalniz epitelds deyil, mezenxim toxumalarinda da
rast golinir. Odur ki, bozi muolliflor bu ziilali minanin spesifik proteinino aid
etmirlor. Immunhistokimyavi tadqiqatlar naticasinda taftelinin
proameloblastlarin diferensiasiyasinin morfogenetik proseslorindo ohomiyyaoti
oldugu miioyyon edilmisdir. Minanin {izvi matriksinin ikinci ziilali - enamelin



embriogenezin daha gec morhololorindo enameloblastlar torofindon sintez edilir.
Minanin formalasmasi zamani enamelin biitiin ziilallarin 10%-ni, yetismis
minanin torkibinds iso 90% toskil edir. Yetismis minanin torkibindo enamelinin
miqdarinin ¢ox olmasina sobob amelogeninin dehidratasiyasinin stirotlonmosi
naticasinda amelogeninaza fermentinin tosirindon eliminasiya edilmasidir.
Enamelin mina-dentin sorhodi boyunca nazik 16vho soklindo yerlogmisdir.
Enamelin ziilalinin yiiksok (189 kD), orta (89 kD) vo asagi molekullu (32 kD)
novlori ayird edilmisdir. Osason minanin daxili qatinda yerloson yiiksok
molekullu enamelin enamelizinin (metalli proteinaza) tosirindon ortamolekullu
enamelino hidroliz olunur. Minanin dorin qatlarinda yerloson bu ziilal
embriogenezin erkon morholosinde spesifik serin-proteinaza fermentinin
tosirindon asagi molekullu enamelino pargalanir. Ortamolekullu enamelin 627
amintursu qaligindan toskil olunmusdur. Enamelinin torkibinds serin, qlutamin
tursusu vo glisin amintursular dstiinliik toskil edir. Serin vo glutamin tursusu
fosforillogo bilir vo digor geyri-kollagen turs xassoli ziilallar (enamelin turs
xassoli ziilallara aiddir) kimi minerallasmanin potensial nukleatorudur.
Enamelin kristallik qofaslorin sathindo lokalizo olub, amelogenez zamani
amelogenin ziilali omolo golonadok sintez edilir. Immunhistokimyovi
todqgiqatlara osason enamelinin holo amelogenino rast golinmodiyi zaman
embriogenezin erkon morholosindo sekretor enameloblastlar torofindon sintez
edildiyi bildirilir. Miioyyon edilmisdir ki, minanin inkisafinin gedisindo
enamelin vo amelogenin ziilallar1 arasindaki nisbot doyisir. Belo ki,
embriogenezin ilkin morholosindo enamelino, sonra minada hor iki ziilala -
enamelin vo amelogenins rast galinir. Amelogenin miqdarca iistiinliik togkil edir.
Nohayot, yetismis minada amelogenin demok olar ki, tamamilo itir. Bu,
enamelinin xiisusi ¢akisinin artmasi ilo izah olunur. Belsliklo, amelogeninin
miqdarca doyismasi ikincili minerallasmanin hoyata kecirilmasino sabob olur.
Mina prizmalarinin minerallagsmasinda baslica rol sekresiya morholosindo
enameloblastlarda sintez olunan, mina ziilallarinin 90%-ni toskil edon
amelogeninlora moxsusdur. Hidroksiapatit kristallarinin ¢oxalmasi prosesinda
onlar modifikasiya olunaraq, tamamilo eliminasiya olunurlar. X- vo Y-
xromosomlarda lokaliza olunmalarina géras amelogeninin 2 miixtalif geni askar
edilmisdir. Insan amelogenininin torkibino 216 amintursu qalig daxildir.
Onlardan 19 amintursu signal peptidinin torkibino daxildir. Amelogenin
ziilalinin ardicil 27 amintursu galifindan ibarot N-terminal hissosini togkil edon
oligopeptid biitiin momoalilor {iglin sociyyovi olan enamelinlo {imumidir.
Amelogeninin C-terminal hissasi hidrofil, digor hissosi (158 amintursu
qaligindan ibarat hissasi) asason hidrofob amintursulardan ibarstdir. Bu ziilalin
45 amintursu galigindan ibarst (molekul kiitlosi 5 kD) N-terminal hissosinin
yaxinliginda yerlogson amelogenin peptidi tirozin amintursusu ils zongindir.
Amelogenin molekulunun morkozi hissosindo yerlogon 82-87-ci amintursu
qaliglar1 gln-qln-pro-met-met-pro ardicilligina malikdir.

Insan vo heyvan amelogenini doyison molekul kiitlosino malikdir.
Molekul kiitlosi va yerlogsmasino goro amelogenin 3 qrupa boliiniir:



'] mina prizmalarinda lokalizo olunan, molekul kiitlosi 28, 25, 22 vo
20 kD olan boytlik amelogenin;

(] molekul kiitlosi 46 vo 72 kD olan, bozi enameloblastlarin
sitoplazmasinda yerloson ¢ox bdyiik amelogenin;

] molekul kiitlosi 5, 10, 12 vo 16 kD olan, minanin prizmaarasi
sahosindo lokalizo edon kigik amelogenin.

Inkisafinin erkon morhololorinds minada tursuda holl olan fibrilyar
kalsium birlogdirici ziilal - kalkprotein olur. Kalkprotein molekulunda kalsium
ionlar1 (Ca2+) ilo birlogo bilon karboksiglutamin tursusu qaliglar1 vardir. Bunun,
yoni kalsium korpiiciiklori sayosindo lizvi matriksin ziilal toru formalasir.

Dentin. Disin osas kiitlosini togkil edon ohonglogsmis dis toxumasi olan
dentin disin formasmi (qurulusunu) miioyyon edir. Disin osasini toskil edon
dentinin torkibino 72% qeyri-lizvi vo 28% iizvi maddoslor daxildir. Dentinin tizvi
torkib hissasinog ziilallari, polisaxaridlori, lipidlori aid etmok olar.

Dentin siimiik toxumasi ilo mina arasinda orta mévqe tutub, ¢coxlu su vo
lizvi matriks (mina ilo miigayisado 6-10 dofo ¢ox) saxlayir. Dentin slimiik vo
sementdon sartdir, lakin minaya nisboton 4-5 dofo yumsaqdir. Yetismis dentinin
torkibinda 70% qeyri-lizvi, 17% tlizvi madds vo 13% su vardir. Dentinin {izvi
komponentinin 95%-1 kollagen ziilallarindan (I név kollagen) vo 5%-i
fosfoproteinlora aid sialoprotein, spesifik dentin ziilali - fosforin, homg¢inin
proteoglikanlardan ibarotdir. Dentinin {izvi matriksi onun {imumi kiitlosinin
20%-ni toskil edir vo torkibina goro slimiik toxumasiin {izvi matriksino
yaxindir. Onun mineral asas1 miixtolif apatitlordon - hidroksi-, karboksi-, fliior-,
xlorapatitdon vo s. ibarotdir. Bunlardan hidroksiapatit vo torkibine 8 atom
kalsium daxil olan fosfatl apatitlor iistiinliik toskil edir.

Umumiyyatlo, disin sort toxumasinin torkibindo on azi 41 kimyovi
element vardir. Bu elementlorin miqdar1 qidadan vo onlarin otraf miihitdo
olmasindan asihidir. ikincili dentin birincili dentino nisboton long omolo golir.
Patogen amillorin tosiring cavab olaraq ti¢iinciilii dentin do omolo golo bilir.

Sement. Sement - mineral duzlarla hopmus osas maddaden ibaratdir.
Maddodo kollagen liflori  yerlogsmisdir. Sementin torkibino qeyri-lizvi
maddolordon fosfoapatit (58,73%), karbonathi apatit (7,22%), fliiorapatit vo
fosfatli silisium birlosmolori (0,99%), digor duzlar (0,82%), homg¢inin iizvi
maddalor (32,24%) daxildir. Sementin borkliyi mina vo dentindon asagidir.
Stimiik toxumasindan forqli olaraq, sement hissodo qan damarlar1 olmur. O,
peridontdan diffuziya yolu ilo qidalanir. Siimiiyo oxsar ohonglosmis dis
toxumasi - sement sabit qurulusa malik deyil.

Sementin torkibinds orta hesabla 46% qeyri-iizvi, 22% tlizvi maddalor vo
32% su vardir. O, sementosit vo sementoblast hiiceyralordon toskil olunmusdur.

Sementin agagidaki funksiyalar1 vardir:

'] disin tutacaq aparatinin torkibino daxil olub, diso periodont liflorinin
yapismasini tomin edir;

[l dis kokiindo dentini zodsloyici tosirlordon miihafizo edir;

(1 dig kokiiniin smiqlarinda vo omalo golon rezorbsiya cuxurlarmin



doldurulmasinda reparativ funksiya dasiyir;

(] kokiin yuxar1 hissosino toplanaraq disin timumi uzunlugunun
saxlanilmasini tomin edir.

Hiiceyrosiz - birincili vo hiiceyrali - ikincili sement ayird edilir. Digin
inkisaf prosesinds ilkin olaraq,

hiiceyrosiz sement omolo golir. Ohonglosmis hiiceyroarasi maddodon
ibarat olan hiiceyrosiz sementin torkibindo hiiceyra olmur. Hiiceyrali sement
coxkoklii dislordo hagalanmis kdklori ohato edir. O, hiiceyroasiz sementin {izorini
ortur.

Dis pulpast (6zoyi). Pulpa ixtisaslagmis, dis tacinin boslugunu vo
kokiiniin  kanallarint  dolduran yumsaq lifli toxumadir. O, zongin
vaskulyarizasiya vo innervasiya ilo forqlonir.

Pulpanin funksiyalar1 agagidakilardan ibaratdir:

[l plastik funksiya - birlosdirici toxumanin (dentin, kollagen,
fibronektin va proteoqlikanlarin) sintezi sayosinds dentin borucuqlarinin
gapanmasi (obliterasiya) vo tigiinciilii dentinin toplanmasi. Noticods pulpa xarici
amillorin tesirindon miihafizo olunur, oraya bakteriyalarin ke¢masinin qarsisi
alnir;

[l trofik funksiya - yaxsi inkisaf etmis qan vo limfa damarlar
metabolitlorin odontoblastlara tez dasinmasini tomin edir. Foal dentinogenez
dovriindo metabolitlorin Otliriilmosinin transendotelial vo endotelarasi yollari
xtisusi rol oynayir. Pulpa kapillyarlarinin bazal membraninin torkibina IV ndv
kollagen daxildir;

1 sensor (hissedici) funksiya - pulpada olan ¢ox miqdarda sinir uclari
ilo hoyata kegirilir.

Pulpa parenximi odontoblastlardan, stroma ise damar-sinir va birlogdirici
toxuma elementlorindon toskil olunmusdur. Pulpanin osasini togkil edon yumsaq
lifli birlogdirici toxuma hiiceyra vo hiiceyroarasi maddolordon omolo golir.
Pulpanin xiisusi hiiceyroalorino odontoblastlar, fibroblastlar, makrofaqlar, dentrit
hiiceyralori, limfositlor vo s. aiddir.

Stimiik vo dentindon forqli olaraq, dis pulpasi kollagen tobiotli ziilallarla
zongin deyildir. Onun torkibindo albuminlor, qlobulinlor vo miixtolif fermentlor
istiinliik toskil edir.

Osas stomatoloji xastaliklorin inkisafinin biokimyovi mexanizmlori

Miiasir stomatologiyanin osas problemlorindon biri dislorin karies
xastoliyidir. Bu xastolik genis yayildigindan onun Oyronilmaesi tobabatin aktual
movzusu kimi diqget morkozindo durur. Karies qodim xostoliklordon biridir.
Hazirda bozi 6lkalorde onun yayilmasi 95-100%-9 ¢atir.

Disin bork toxumasinin - mina, dentin vo sement maddosinin dagilmasi
ilo miisahido olunan zodolonmosi karies ("caries dentis" - disin ¢liriimasi)
adlanir. Basga sozlo, karies disin deminerallasmas1 vo birlosdirici toxumanin
osas maddoasinin dagilmasi ilo baslayir. Homginin karieso dis toxumasinin omolo
golmosinin oksi kimi baxmaq olar. Belsliklo, karies diglorin bork toxumalarinin
dagilmast prosesi olub, disin deminerallasmast vo yumsalmasi noticosindo



boslugu xatirladan lokonin oamolo golmasi ilo tozahiir edir. ©ksor todgiqatlara
goro mikroorganizmlorin hoyat foaliyyotinin mohsulu olan {izvi tursularin
tosirindon digin bork toxumasinin deminerallasmasinin rolu oldugu osas
gotiirtlir.

Umumi vo yerli kariesiogen amillor vardir. Keyfiyyotsiz gidalanma, dis
toxumasinin formalagmasi vo yetismo dovriindo metabolizm tonziminin
pozulmasi, orqanizmo ekstremal amillorin tosiri, dis toxumasinin kimyovi
torkibinin vo qurulusunun irsi pozulmalar1 imumi kariesogen amilloro aid edilir.
Irsi patologiya vo ananin kegirdiyi xostaliklor, daxili organlarmn formalagmasinin
pozulmasi, insulyar aparatin karbohidratlarla yiiklonmosi, cinsi yetiskonlik,
qaraciyorin, moda-bagirsagin, endokrin sistemin funksiyasinin pozulmasi, digin
pulpasinda bas veran doyisikliklor vo s. endogen, fliiorun, mikroelementlorin,
vitaminlorin ¢atigmazligi, agiz boslugunun antigigiyenik voziyysti, agiz suyu
ifrazinin pozulmasi, agiz boslugunda miihitin pH-nin doyismasi, dislorin
¢ixmasinin ¢otinlogmasi, orqanizmin qoruyucu funksiyasi ilo agiz boslugunun
floras1 arasinda bioloji tarazligin pozulmasi vo s. ekzogen amilloro aiddir.

Kariesin ilkin marhalasi kalsium vo az miqdarda fosfor, fliiorun itirilmasi
ilo baslayir. Bu zaman hidroksiapatitin qatilig1 artir vo minada ag loko omolo
golir. Bu, minanin kegiriciliyinin artmasina sobob olur. Ona gbro agiz suyu
ziilallar1 va bakteriyalar minaya daxil ola bilir. Pigmentlogmis loke marhalasinda
deminerallagsma giiclonir, fliiorun hidroksillo avoz olunmasi siirotlonir. Noticado
ziilalla geyri-lizvi komponent arasinda olaqesizlik toronir. Minada ziilallarin
toplanmas1 ilo miisayiot edilon proteoliz prosesi baglayir. Bu morhoalodo
bakteriyalarin tosiri ti¢lin alverisli qida miihiti yaranir, pulpa iss haloalik
doyisikliyo ugramir. Minanin dorin (dentino yaxin) qatlarinda karies doguran
mikrofloranin tesirinden piroliziim va a-ketoqliigar tursular1 dekaboksillosmaya
moruz qalir. Ayrilan CO2 hesabina karbonatl apatit omolo golir. Bu da {izvi
tursularda yaxst holl olur. Noticodo karies prosesi siirotlonir. Demoli, minada
karbonatlarin bdyiik shomiyyati vardir. Onlarin miqdart 3%-don az olduqda
kariesin inkisaf siirati longiyir. Kalsium, fosfor vo diger maddolor minaya agiz
suyu vasitosilo gatirildiyi ii¢lin kariesin inkisafinda agiz suyunun rolu boytkdiir.
pH-6,2-don asag1 olduqda, agiz suyu kalsiumla zongin olsa da, ziilal kalsiumla
birlosmok qabiliyyatini itirir. Ona goro do deminerallagma reminerallagsmaya
listlin golir.

Miioyyon edilmisdir ki, gliikkan va fruktan1 parcalayan fermentlor sistemi,
eloco do saxaroza hiiceyro daxilino kego bilir, saxaroza orada qliikoza vo
fruktozaya parcalanir. Bu maddolordon iso siid tursusu, homginin glikoliz vo
Krebs dovrammn metabolitlori omoals golir ki, bu da dis minasmin
deminerallasmasina sabab olur.

yenilogmosi prosesi do bas verir. Rasional gigiyena gaydalarina vo
mohdud miqdarda qonnadi moahsullar1 gobuluna riayot edildikdo minanin de- vo
reminerallasma arasinda miivazinoti saxlanilir vo kariesin inkisafinin qarsisinin
alinmasina imkan yaranir.

Yasdan asil1 olaraq, agiz suyunda siid tursusunun miqdar artir. Qarisiq



agiz suyunda qlikolizin biitin  fermentlori vardir. Karies zamani
laktatdehidrogenaza vo alkogoldehidrogenaza fermentlorinin foalli§i miivafiq
olaraq 2 va 1,5 dofs yiiksolir. Homginin agiz suyunda TTD fermentlori miigahida
edilmisdir. Kariesin siiroti eyni zamanda agiz suyunda olan limon tursusunun
miqdarindan da asilidir. Belo ki, yas artdigca, minerallasmis toxumalarda limon
tursusunun miqdar1 azalir, bu da karieso hassasligi artirir. Usaglarda onun
qatiliginin artmasi bu prosesi siiratlondirir.

Ag1z suyunda qolovi fosfatazanin aktivliyinin artmasi karies zamani
hidroksiapatitin kristallik qurulusunun barpasina zarurat dogurmur. Ciinki agiz
suyu fosfatlarinin miqdar1 ferment tosirindon nisboton azalir. Bunun oksino
olaraq, usaqlarin agiz suyunda, reminerallasma zamani golovi fosfatazanin
miqdar1 artir. Demoali, onun aktivliyinin artmasi reminerallasdiric1 miialiconin
effektivliyini gostorir.

Dis minasinda dis orpinin omolo golmosindo agiz suyunun komiyyot
doyisikliklorinin bdyiik rolu oldugu siibut edilmisdir. Bu da orqanizmin
funksional, eloco do, agiz boslugunun gigiyenik voziyyotindon, agiz suyu
vazilarinin funksiyasindan, pshrizdon va basqa amillorden asilidir.

Disi ohato edon orpin torkibindo ziilal vo karbohidratlarla kompleks
birlosmo amolo gotiron lipidlor do vardir. Bundan basqa orp kiitlosinin torkibindo
600-don ¢ox ferment, o ciimloadon mikrob qlikozidazas1 (qlikoproteinlorin
qlikozid rabitoalorini parcalayir) vardir.

Parodontit. Diinya miqyasinda ¢ox yayilmis xostoliklordon biri olan
parodontit dislori (dis oti, periodont, dis alveollarinin siimiik toxumasi) saxlayan
va ohata edon toxuma kompleksinin - parodontun zodolonmasi ilo saciyyalonon
iltihab xostoliyidir. Parodontit tez-tez dis oti iltithab1 (gingivit) ilo baslayir.
Parodontitin yaranmasi patogen tosirli iltihabi (neyrotrofik vo damar
pozulmalari, orqanizmin vo parodont toxumanin reaktiv doyisikliklori) vo yerli
(dis orpi vo dasi, agiz boslugunun mikroflorasi, dislorin bir-birinin iistiino
anomal diismosi, agiz suyunun torkibi vo xassolori) amillorlo izah olunur.
Parodontit zamani yuxarida qeyd olunan doyisikliklorin  biokimyavi
mexanizmini parodontun yumsaq vo slimiikk toxumalarimin metabolizm
pozulmalar1 togkil edir. Mikrosirkulyar pozgunluq, kollagen vo geyri-kollagen
ziilallarin  birlosdirici toxuma strukturunda depolimerlosmonin artmasi, sis
inkigafina sobob olan ¢ono silimiiyliniin alveol c¢ixintisinin rezorbsiyasinin
stirotlonmosi, diglorin laxlamasi vo diismasi parodontit iiclin sociyyovidir.
Parodontit zaman1 metabolik doyisikliklorin inkisaf mexanizminde parodont
toxumasinin  hipoksiyast  holledici rola malikdir. Bunun noticosindo
hemosirkulyasiya pozulur.

Parodont  toxumalarinda  metabolizm  doyisikliklorinin  inkigaf
mexanizminds lizosom membraninin zodslonmasi do miihiim rol oynayir. Belo
ki, bu zaman hidrolitik fermentlor (kollagenaza, elastaza, qolovi fosfataza)
hiiceyradaxili vo xarici miihito kegir. Proteolizin siiratlonmosi noticasindo
parodontitli xostalorin ganinda vo agiz suyunda orta molekul kiitlosino malik
peptidlorin saviyyasi yiiksalir.



Parodontit zaman1 metabolizm pozulmalarinin saciyyovi tozahiirlorinden
biri alveol ¢ixintisinin osteoporozudur. Onun inkisafina leykositlor, trombositlor
va iltihab mediatorlart sobab olur.

Parodontit xostoliyi ii¢iin osteogenez vo osteoliz proseslorinin nisbatinin
doyismosi sociyyovidir. Buna sobob kollagen ziilalinin sintezinin azalmast,
parcalanmasinin giiclonmosidir. Noticodo parodontun siimiik toxumasinin iizvi
matriksinin minerallagsmas1 zaifloyir, rezorbsiyasi isa siiratlonir. Sakarli diabet
zamani insulin hormonunun anabolik tosirinin zoiflomosi, damar doyisikliklori,
hiiceyro vo humoral immunitetin tormozlanmasi zamani qeyd olunan
doyisikliklor xiisusilo intensiv inkisaf edir.

Kollagenin vo proteoqlikanlarin parcalanmasinin artmas1 hesabina
hidroksiprolinin vo wuron tursularinin sidiklo ekskresiyast da artir. Hotta
parodontitin erkon morholosinde saglam soxslorlo miigayisads hidroksiprolinin
sidiklo ekskresiyasi ohomiyyatli doracods goxalir.

Parodont toxumalarinda funksional, struktur vo metabolizm
doyisikliklorinin omolo golmosindo stress amillorinin miithiim rola malik olmasi
barodo molumatlar da oldo edilmisdir. Stress torodon amillorin tosirindon
epitelial hiiceyralorin zodolonmosi naticasindo prostasiklin/tromboksan nisbati
azalir. Bu amillor hemosirkulyator doyisiklikloro sobab olur, naticods parodont
toxumlarinin oksigenls tohcizat1 azalir vo toxuma tonoffiisii zaifloyir.

Pulpit. Dis pulpasinin iltihab1 (pulpit) adoton karioz monbods yerlogon

mikroblarin (streptokokklar, laktobakteriyalar) tosirindon vo eloco do dentinin
lizvi birlogsmolorinin pargalanmasi noticosindo omolo golir. Pulpit xostoliyi bir
nego sociyyovi olamotlorlo miisayiot olunur: alterasiya, ekssudasiya, maddolor
miibadilosinin pozulmasi vo proliferasiya.



