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XULAS9

Magsad — arterial hipertenziya zamani makula toxumasinda oksidativ
stres biomarkerlorinde bas veroan doyisikliklori va tor qisanin
mikrosirkulyasiya sisteminin struktur-funksional patologiyasinin
eksperimental model asasinda giymoatlondirmok.

Material vo metodlar

Tadqgiqat Azorbaycan Tibb Universitetinin vivariumunda “Sinsilla”
cinsina moxsus 65 bas dovsan iizorindo aparilmisdir. Heyvanlarda
erqometrin maleat vasitasilo 3, 5, 10 vo 15 giinlik farmakoloji
hipertenziya modeli yaradilmigsdir. Makulyar sahodon hazirlanmig
homogenatlarda lipid peroksidlosmasinin asas markerlori (H202, DK,
MDA) vo antioksidant miidafis sistemino aid gostaricilor (ziilal-SH
qruplari, peroksidaza, katalaza, UAF) miioyyon edilmisdir.

Noaticalar

Noaticalor gostarmisdir ki, arterial tozyiqin yiliksalmasi il paralel olaraq
oksidativ stres ardicil sokildo giliclonmisdir. 3-cii giindon etibaron
H202 vo DK-nin qatilig1 nozaragarpacaq doracede artmis, 5-ci vo 10-
cu giinlordo bu artim daha da intensivlogmisdir. 15-ci giino ¢atdigda
lipid peroksidlogmosinin biitiin markerlori, xiisusilo DK vo H20., intakt
voziyyatlo miiqayisado maksimum saviyyays yiiksolmisdir. MDA
gostoricisi do modelin dinamikasinda artim meyli gostormisdir.
Antioksidant miidafio sisteminin markerlorindo iso ardicil zoiflomo
geyde alimmigdir. Sothi vo strukturdaxili ziilal-SH qruplarinin, elaco
do peroksidaza vo katalazanin qatiligi gilinlor kegdikco ohomiyyatli
doracodo azalmisdir. UAF iso digor markerloro nisboton daha gec
vo nisboton zoif enmo gdstormisdir. Umumilikda, hipertenziyanin
dorinlogmasi ilo oksidativ stresin yiiksalmasi vo antioksidant miidafio
sisteminin zoiflomasi arasinda birbasa slagqo miioyyan edilmisdir.

Yekun

Aparilmis todqiqatlar siibut edir ki, davamli arterial hipertenziya
makula toxumasinda oksidativ stresi giiclondirir vo bu proses tor gisa
mikrosirkulyasiyasinin pozulmasi ii¢iin osas patogen mexanizmlordon
biri kimi giymatlandirila bilor.

Acar sozlor: arterial hipertenziya, oksidativ stres, makula toxumasi,
tor gisanin mikrosirkulyasiyasi
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SUMMARY

Purpose — to evaluate changes in oxidative stress biomarkers in
macular tissue and the structural-functional disturbances of the
retinal microcirculation system in an experimental model of arterial
hypertension.

Material and methods

The research was conducted on 65 Chinchilla rabbits at the vivarium of
Azerbaijan Medical University, where a pharmacological hypertension
model was induced using ergometrine maleate for 3, 5, 10, and 15 days.
In homogenates prepared from the macular region, major markers of
lipid peroxidation (H202, DC, MDA) and indicators of the antioxidant
defense system (protein-SH groups, peroxidase, catalase, TAC) were
measured.

Results

The results showed that oxidative stress progressively intensified in
parallel with the increase in arterial pressure. From day 3 onward, the
concentrations of H202 and DC increased noticeably, and this rise became
more pronounced on days 5 and 10. By day 15, all lipid peroxidation
markers — particularly DC and H20: — reached their maximum levels
compared to the intact state. MDA levels also showed a tendency to rise
throughout the model's progression.

In contrast, a gradual decline was observed in the markers of the
antioxidant defense system. The levels of surface and structural protein-
SH groups, as well as peroxidase and catalase, significantly decreased
over time. TAC exhibited a comparatively later and milder reduction
than the other markers. Overall, a direct relationship was identified
between the progression of hypertension, the increase in oxidative
stress, and the weakening of the antioxidant defense system.

Conclusion
The study demonstrates that sustained arterial hypertension enhances
oxidative stress in macular tissue, and this process may represent one
of the key pathogenic mechanisms underlying retinal microcirculatory
dysfunction.

Key words: arterial hypertension, oxidative stress, macular tissue,
retinal microcirculation
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Arterial hipertenziya miiasir comiyyatin
on ciddi tibbi-sosial  problemlorindon
biri hesab olunur vo poliorgan tosir
mexanizmlorino malik olmaqla miixtolif
toxuma vo organlarda dorin morfo-funksional
pozgunluglar yaradir. Bu patologiyanin on agir
fosadlarindan biri goziin tor gisasinda omalo
golon hipertoniya mongali retinopatiyadir.
Hipertenziv retinopatiya oksor hallarda gérma
funksiyasinin azalmasi vo ya tam itirilmosi
ilo naticolondiyi ii¢lin hipertenziyanin yalniz
tibbi deyil, hom do sosial problem kimi
giymaotlondirilmosino asas verir.

Moveud odobiyyat molumatlaria
osason hipertoniya mongali retinopatiya
oftalmologlarin  daim diqqot morkozindo
olmus, onun patogenezi, klinik xtisusiyyatlori,
miialico voprofilaktikasiin tokmillosdirilmasi
istigamotindo genis todqigatlar aparilmigdir
[1-4]. Tadqgigatcilarin fikrinco, torlu gisanin
hipertoniya ilo alaqoli damar doyisikliklori vo
makula sahosindo yaranan patoloji proseslor
son illordo dinamik olaraq artmaqdadir [5,
6, 7]. Bu tendensiyanin artmasi patogenez
mexanizmlorinin daha dorindon dyronilmasini
zoruri edir.

Arterial tozyiqin uzun miiddot yiiksok
soviyyodo qalmasi vo vaxtinda miialico
olunmamas1  noticesindo  tor  gisanin
toxumasimmin ~ morkozi  aparatinda  vo
arteriollarin ayrilan saxolonmo hdvzalorindo

hemodinamik pozgunluglar yaranir. Bu
pozgunluglar  toxumanin  qidalanmasimn
zaifladir, hiiceyradaxili metabolizmin

intensivliyini azaldir vo tor qisa strukturlarinin
funksional dayanmigqligim asagr salir [8].
Digor miolliflorin  molumatlarina  gdro,
hipertenziyanin proqressivlogsmosi xiisusilo
kigik ol¢iilii arteriyalar vo arteriolalarda daha
cox destruktiv doyisikliklora gotirib ¢ixarir,
bu iso tor qisanin mikrotsirkulyator sisteminin
on hossas saholorini zodoloyir [9, 10, 11].

Tor qisa strukturlarin yiiksok metabolik
tolobat1 vo oksigen asililigi nozors alindiqda,
hipertenziya fonunda bu toxumalarda bas
veran doyisikliklorin gérmo funksiyasi {i¢iin
boylik risk yaratdigi aydin olur. Bu sobabdan,
hipertenziya monsali retinopatiyanin

tonzimlonmosi, effektiv miialico tsullarinin
va profilaktik tadbirlorin islonmasi magsadila
coxsayli eksperimental vo klinik todqiqatlar
aparilmigdir [12, 13].

Bu aragdirmalar zamani trimetazidin,
dibornol,  eritropoetin  kimi  miixtalif
farmakoloji agentlorin hipertenziv
retinopatiyaya tosiri Oyronilmis vo miioyyon
misbat naticolor aldo olunmusdur. Lakin
oldo edilon nailiyyatlors  baxmayaraq,
xostoliyin tam effektiv miialico sxemi holo
do formalagmamisdir. Bunun osas sobobi
hipertoniya noticosindo retina vo xtisusilo
makula sahosindo bas veron struktur vo
metabolik doyisikliklorin patogenezino dair
molumatlarin yetorinco tam olmamasidir.

Son illor aparilmis todqiqatlar arterial
hipertenziya zamani oksidativ stresin rolunu
on plana ¢ixarr. Oksidativ stres normal
fizioloji proses olsa da, onun hoddindon
artiq aktivlogsmosi hiiceyro membranlarinin,
ziilallarin va nuklein tursularin zodslonmasine
sobab olur. Bu sababdon bir sira tadqiqatcilar
oksidativ prosesi patoloji reaksiyalarin
“detonatoru” kimi xarakterizo edirlor [14, 15,
16].

Bu baximdan arterial hipertenziya
fonunda makula toxumasinda oksidativ
stresin intensivliyinin, antioksidant
midafio  sisteminin  voziyyatinin Vo
damar doyisikliklorinin kompleks
sokildo Oyronilmasi xostoliyin patogenezi
vo  mialicosinde  yeni  istiqgamatlorin
mioyyanlogdirilmasi  iictin - bdylik  elmi-
praktik shomiyyat kasb edir..

Magsad — arterial hipertenziya zaman
makula  toxumasinda  oksidativ  stres
biomarkerlorindo bas veron doyisikliklori
vo tor qisa mikrosirkulyasiya sisteminin
struktur-funksional patologiyasinin
eksperimental model osasinda kompleks
sokildo qiymotlondirmak.

Material vo metodlar

Eksperimental todqiqat Azarbaycan Tibb
Universitetinin Elmi Todqiqat (indiki Elmi
Aragdirmalar) Morkozinin  vivariumunda
yetisdirilmis, ¢okisi 3,5-4,5 kq arasinda olan
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“Singilla” cinsina moxsus 65 bas dovsan
tizorindo aparilmigdir. Heyvanlar vivarium
soraitinda saxlanilmig vo 5 qrupaboliinmiisdiir:
intakt heyvanlar (nazarot qrupu); erqometrin
maleatla 3 giinliikk hipertenziya modeli;
erqometrin maleatla 5 giinlik hipertenziya
modeli; erqometrin maleatla 10 gilinlik
hipertenziya modeli; erqometrin maleatla

0,05% 1 ml 15 giinliik hipertenziya modeli.
Tacriibo heyvanlarinin saxlanilmasi vo

onlar iizorinds aparilan tocriibolor zamani

Avropa Parlamentinin vo Avropa Surasinin

“Elmi mogsodlor dgiin istifado edilon

heyvanlarin miidafiosi haqqinda” 2010/63/

EU direktivins ciddi sokildo amol edilmisdir.
Erqometrin  maleat 0,05% 1 ml

venadaxilino yeridilorok farmakoloji

hipertenziya yaradilmisdir. Miioyyan giinlordo
heyvanlar enukleasiya olunmus, makulyar
sahodon homogenatlar hazirlanmisdir.

Makula  toxumast g6z  almasinin
enukleasiyasindan sonra mikrodisseksiya
yolu ila ayrilmis, 0,1 M fosfat buferindo (pH
7,4) 1:9 nisbotindo homogenlosdirilmigdir.
Homogenat 3000-5000 dovr/daq stiratlo 10—
15 doqige orzindo sentrifuqalanmis, alinmig
supernatantda oksidativ stres vo antioksidant
miidafio sisteminin gdstoricilori miioyyon
edilmisdir.

Makula toxumasindan hazirlanan
homogenatda asagidaki markerlor miioyyon
edilmisdir:

e Lipid peroksidlogmosinin  mohsullart:
hidrogen  peroksidi  (H20:), digen
konyugantlar1 (DK), malon dealdehidi
(MDA);

* Antioksidant miidafio markerlori: ziilal-
SH (sothi vo strukturdaxili), peroksidaza,
katalaza, imumi antioksidant foallig1
(UAF).

Intakt heyvanlarda normativ gdstaricilor:
* Hx0:: 1,6-2,4 s.v. (orta 1,97 + 0,09)

* DK: 1,4-2,4 D232/ml (orta 1,87 + 0,10)

* MDA: 0,85-1,32 nmol/mq (orta 1,07 +
0,05)

» Sothi ziilal-SH: 29-33,4 nmol/mq (orta
31,34+ 0,47)

e Strukturdaxili zilal-SH: 19,8-23,5 nmol/
mq (orta 21,75 + 0,42)
* Peroksidaza: 11-13,8 nmol/mq (orta 12,40
+0,30)
+ Katalaza: 233-300,3 mKat/l (orta 271,8 +
7,93)
« UAF: 39,3-49,4% (orta 45,9 £ 1,18)
Bu gostoricilor novboti  morhoalolordo
miiqayiss liglin baza kimi gotiirtilmiisdiir.
Tadgigatin naticolorinin statistik emali
Microsoft Office Excel 2007 program
kompleksi vasitosilo aparilmigdir.Miiqayiso
edilon  parametrlorin  orta  arifmetik
komiyyatlorinin statistik forqlorinin
etibarliligi, etibarliliq intervallarinin
sorhodlorine  osason  qiymotlondirilmisdir.
Styudent meyarina goro p<0,05 doyerindo
forglor statistik ohomiyyatli hesab edilmisdir.

Naticalar

Tacriibo heyvanlarina 3 giin miiddatindo
giindobirdofoerqometrinmaleatyeridilmisdir.
Miioyyan edilmisdir ki, erqometrin maleatin
tosirindon  makulyar saho toxumasinda
lipidlorin sarbost peroksidlogsmasi
intensivlogmisdir. Belo ki, intakt voziyyatlo
miiqayisade H202-nin qatiligr 24%, DK-
nin qatiligr 32%, MDA-nin qatiligt iso 4%
artmisdir. Qeyd edok ki, H202-nin qatiliginin
artmas1 tocriiboyo gotiiriilon heyvanlarin
60%-ni, DK-nin artmasi 70%-ni, MDA-
nin artmasi isa 20%-ni ohato etmisdir. Lipid
peroksidlosmasinin son mohsulu tacriibaya
gotliriilon  heyvanlarin =~ 80%-ds  normal
saviyyado galmigdir.

Alinmis naticolor osasinda  miioyyon
edilmisdir ki, makulyar sahadon hazirlanmis
ekstraktda H202-nin qatiligt  1,6-3 s.v.
arasinda olub orta gatilig1 2,44 + 0,15 s.v.-o
borabordir. DK-nin qatihigi iso 1,6 D232/
ml-don baslayaraq 2,9 D232/ml-o qodor
yiiksolmigdir. Orta qatilig1 2,46 + 0,14 D232/
ml-o ¢atmigdir. MDA-nin qatilig1 ise 0,8-1,8
nmol/mq arasinda qeydo almmigdir. Orta
qatiligi isa 1,12 + 0,11 nmol/mq-a barabardir.

Buradan goriiniirki, orqganizmo erqometrin
maleatyeridilmosinin 3-cii giiniiqan tozyiqinin
hatta miilayim sokildo yiiksalmasi makulyar
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sahodo lipidlorin sorbost peroksidlogmosini
miloyyon gador intensivlogdirmisdir.

Buna rogmon ad1 qeyd olunan toxumadan
hazirlanmig ekstraktda orqanizmin {imumi
miidafio sistemi zoncirinin vacib halqosi
olan antioksidant miidafio sistemi zoiflomoyo
dogru meyillonmisdir.

Molumdur ki, orqanizm antioksidant
miidafio sistemi lipidlorin sarbost
peroksidlosma intensivliyini inqibo edir va
buna miivafiq olaraq zsifloyir.

Tacriiba heyvanlarindan alinmig naticolor
osasinda miioyyon edilmisdir ki, makula
toxumasindan hazirlanmis ekstraktda sothi
yerloson ziilal-SH qrupu ilo UAF-in qatihg
intakt voziyysto nisbaton toqribon 1%
azalmigdir. Strukturdaxili ziilal-SH qrupunun
qatilig1 iso sothi yerloson ziilal-SH qrupunun
qatiligina nisboton bir gqodor ¢ox azalmis vo
intakt voziyyatlo miiqayisade bu forq 2%
toskil etmisdir. Peroksidaza ilo katalazania
qatiliginin azalmasi 3%-o ¢atmisdir.

Alinmig naticalori tocriibo heyvanlarinin
faiz gostoricilori ilo tohlilindon belo naticaya
golirik ki, arterial tozyiqin miilayim sokildo
yliksolmosi makula toxumasinda antioksidant
miidafio sistemino ciddi tosir gostormomisdir.
Belo ki, gz almasindan hazirlanmis ekstraktin
milayinosi zamani askar edilmisdir ki, sothi
yerlason ziilal-SH qrupunun qatilig1 tacriibaya
gotiiriilon heyvanlarin 100%-da, strukturdaxili
ziilal-SH qrupu ilo peroksidazanin qatilig
tacriibayo gotiiriilon heyvanlarin  90%-do,
katalaza ilo UAF-in qatihg iso 80%-do
normal soviyyads qalmisdir.

Aparillan  miiayinslorin  noticasindo
agkar edilmisdir ki, makula toxumasindan
hazirlanmig ekstraktda sothi yerloson ziilal-
SH qrupunun qatiligt 29-33 nmol/mq
arasinda olub orta qatiligi 31,06 & 0,45 nmol/
mg-a borabar olmusdur. Strukturdaxili ziilal-
SH qrupunun sorfiyyati daha ¢ox olmusdur.
Noticoda onun minimal hoddi 19,7 nmol/
mg-a, maksimal hoddi iso 19,7 nmol/mqg-a
enmigdir. Orta qatiligi iso 21,37 = 0,37 nmol/
mg-a borabor olmusdur. Peroksidazanin
qatihgi daha c¢ox azalmigdir. Tocriibo
heyvanlar1 arasinda onun qatiligi 10,6 nmol/

mg-dan baglayaraq 13,7 nmol/mg-a qodor
geydo alimmisdir. Orta qatihigr 12.01 + 0,32
nmol/mg-a enmisdir. Katalazanin qatilig
220-300 mKat/l arasinda doyismisdir. Orta
qatihigr iso 264 £+ 8,19 mKat/l-o borabordir.
UAF-in qatihginda xofif doyisiklik askar
edilmisdir. Tocriibo heyvanlar1 arasinda
UAF-nn qatihg 39-48,5% arasinda geydo
almmusdir. Orta qatilign da azalaraq 45,5 +
5,50%-0 diigmiisdiir.

Belolikla, organizmo 3-cii dofo erqometrin
maleat inyeksiya edildikdon sonra makula
toxumasindan hazirlanmis ekstraktda lipid
peroksidlosmosi ~ ohomiyyotli ~ doracodo
intensivlesmisdir. Lakin antioksidant miidafia
sistemi demok olar ki, ylingil dorocodo
zoiflomigdir.  Yoni, makulyar toxumada
antioksidant miidafio markerlorinin qatilig
intakt voziyyotdos olan soviyyadon asagi olub,
azalmaga dogru istigamotlonmisdir.

Erqometrin maleatin 5-ci inyeksiyasinin
(tocriibonin 5-ci glinil) sonunda
cansizlagdirilmis 5 bas tocriibo heyvaninin
gbziiniin makulyar sahosindon hazirlanmis
homogenatda  lipid  peroksidlogsmasinin
baslangic mohsulu olan H,0,-nin qatihig
artmaqda davam etmisdir. Onun qatiliginda
olan artim intakt voziyyatdo olan soviyya
ilo miiqayisado 25%, 3-cii inyeksiya ilo
miigayisado iso comisi 1% togkil etmisdir.

Lipid peroksidlogmasinin araliq mshsulu
olan DK-nin qatilig1 iso intakt voziyyatlo
miigayisado 29%, 3-cii dofa erqometrin maleat
inyeksiya edilmis dovsanlardan alinmig natico
ilo miiqayisads iso 2% artmigdir. H202 va
DK-nin qatiligina nisboton intakt voziyyatlo
miigayisodo lipid peroksidlogsmasinin son
mohsulu MDA -nin qatilig1 bir qader az (12%),
lakin tocriibonin 3-cli gliniindon alinmig
noticolorlo  miiqayisado  nozoragarpacaq
doracada — 7% civarinda artmisdir.

Tacriibalorin 5-ci giiniindo homogenatda
lipid peroksidlosmosi mohsulu  normal
soviyyado olan heyvanlarin miqdan 3-cii
giindo olan soviyyadon fargqlonmomisdir
(sakil 1).

Belaliklo, tocriibo heyvanlarina
erqometrin maleatin 5-ci dofs inyeksiyasindan

AZORBAYCAN OFTALMOLOGIYA JURNALI ¢ 2025 17 » Ned / 55 23



ORIiJINAL MOQALOLOR

sonra  makulyar sahodon  hazirlanmis
ekstraktin torkibindo lipid peroksidlogmosi
intensivlogmisdir. H202-nin qatiligt 1,6—
3,0 s.v. DK-nin qatihig1 1,6-2,9 D232/ml,
MDA-nin qatiligr 0,8-1,9 nmol/ml arasinda
doyigmisdir. Onlarin orta qatilign miivafiq
olaraq 2,47+ 0,15 s.v.-9, 2,42 £ 0,17 D232/1-0
vo 1,20 £+ 0,12 nmol/mg-a barabar olmusdur.
Lipid peroksidlosmosinin oksino olaraq
organizmin {imumi antioksidant miidafio
sistemi zoiflomokdo davam etmisdir. Sothi
yerloson ziilal-SH qrupunun qatilig1 intakt
vaziyyatla miiqayisada 7%, 3-cii inyeksiyadan
sonra almmis natica ilo miiqayisado 6%
azalmisdir.

Strukturdaxili zilal-SH grupunun
miqdarimin azalmasi daha c¢ox olmusdur.
Ona goro do o, intakt voziyystindo olan
soviyys ilo miiqayisado olan forqi 12%-9
catmigdir. 3-cii inyeksiyadan sonraki soviyya
ilo  miiqayisodo strukturdaxili  ziilal-SH
qrupunun qatiliginda olan forq 10% toskil
etmisdir. Peroksidaza fermentinin gatilig1 da
nozorogarpacaq dorocodo azalmisdir. Belo
ki, makulyar sahodon hazirlanmis ekstraktda
peroksidazanin qatiliginin azalmasi intakt
voziyyotdo olan soviyyo ilo miiqayisado
11,5%, 3-cli inyeksiyadan sonraki saviyye
ilo miiqayisade 9% olmusdur. Katalazanin
qatihginda da toxminon eyni Vvoziyyat
geydo alinmigdir. Belo ki, katalazanin qatili
intakt voziyyatlo miiqayisade 11%, 3-ci
inyeksiyadan sonra alimmis soviyyo ilo
miiqayisade 8% azalmisdir.

Lipid peroksidlosmosinin intensivlogmosi
UAF-in qatithgma da nozorogarpacaq
doracodo tosir gostormisdir. Onun qatilig
intakt voziyyatds olan soviyyadon 10%, 3-cii
inyeksiyadan sonraki saviyyadon iso 9% asagi
olmusdur.

Orqganizmin antioksidant miidafia sistemi
markerlorinin orta qatiliginin azalmasina

baxmayaraq tocriibo heyvanlariin
oksoriyyotindo  onlarin  miqdari  normal
soviyyosini  saxlamigdir. Bu  markerlor

arasinda sothi yerloson ziilal-SH qrupu ilo
strukturdaxili ziilal-SH qrupu istisnaliq toskil
edir. Belo ki, sothi yerlogon ziilal-SH qrupunun

qatihigr tocriiboyo gotiiriilon heyvanlarin
50%-do, strukturdaxili ziilal-SH qrupunun
qatihigr 40%-da normal soviyyada galmisdir.
Lakin tocriibaye gétiiriilon heyvanlarin 60%-
da peroksidaza fermentinin, 70%-da katalaza
fermentinin, 80%-do iso UAF-in qatilig
normal saviyyadan yiiksak olmusdur.

Tocriibalordon alinmis noticolor gostorir
ki, erqometrin maleatin 5-ci inyeksiyasindan
sonra makuladan hazirlanmig ekstraktin
torkibindo sothi yerlogon ziilal-SH qrupunun
qatthgr  25,7-32,5 nmol/mq arasinda
yerlasarak orta gatiligi 29,2 + 0,73 nmol/mq-a
borabardir.

Strukturdaxili ziilal-SH qrupunun qatilig
is9 16,7 nmol/mg-dan baglayaraq 21,0 nmol/
mg-a qodor yiiksolmisdir. Orta qatihig
isa 19,27 £ 0,40-a enmisdir. Peroksidaza
fermentinin qatiligr isa 9,1-12.5 nmol/mq
arasinda geydo alinmigdir. Orta qatiligi 10,98
+ 0,35 nmol/mg-a barabar olmusdur. Katalaza
fermentinin minimal, hoddi 200 mKat/l-3,
maksimal haddi 295 mKat/l-9, orta qatilig1
iso 243 + 8,57 mKat/l-o borabardir. UAF-
i qatiligi da bir qador azalaraq 31-48,5%
arasinda tosadiif etmisdir. Orta qatilig1 41,35
+ 1,45% olmusdur. Beloliklo, orqanizmo
5-ci dofo erqometrin maleatin yeridilmosi
makulada oksidativ stresin inkisafina tokan
vermigdir.

Erqometrin maleatin orqanizmo 10-
cu dofo yeridilmoesindon sonra makulada
oksidativ stres Oziinii daha gqabariq sokil
almigdir. Belo ki, H202-nin qatilig1 intakt
vaziyyatla miiqayisada 47% (P < 0,001),
3-cii va 5-ci inyeksiyadan sonraki soviyya ilo
miiqayisade miivafiq olaraq 19% (P <0,05) vo
17% (P = 0,05) artmigdir. DK-nin qgatiliginda
askar olunan doyisiklik daha gabariq sokil
almigdir.

Onun  qatihigr  intakt  voziyyetdo
olan saviyyadon 55% (P < 0,001), 3-cii
inyeksiyadan sonraki dovrdo olan soviyyadon
18% (P < 0,05), 5-ci inyeksiyadan sonraki
dovrle miiqayisada isa 20% (P < 0,05) ytiksok
olmusdur.

MDA-nin gatilig1 intakt voziyystds olan
soviyyadon 39% (P <0,05), 3-cii inyeksiyadan
sonrakt saviyyadon 34% (P < 0,05), 5-ci
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inyeksiyadan sonraki soviyyodon 25% (P =
0,05) artiq olmusdur.

Beloliklo, organizmo 10 giin miiddstindo
erqometrin maleat inyeksiyasindan sonra
makula toxumalarinda lipidlorin  sorbost
peroksidlosmasi daha da intensivlogmisdir.

Tocriibayo gotiiriillon heyvanlar arasinda

lipid peroksidlosmosindon omolo golon
mohsullarin  yiiksolmasinin  tohlilindon
asagidaki naticolor alinmisdir.

Miioyyon edilmisdir ki, lipid

peroksidlogmasinin ilkin moahsulu olan H202
vo araliqg mohsulu olan DK-nin orta qatiliginin
normadan yliksok olmasi tocriiboyo gotiiriilon
heyvanlarin ~ 80%-da qeydo  almmusdir.
Tacriiboys gotiiriilon heyvanlarin  20%-do
makulyar sahodon hazirlanmis homogenatda
hor iki marker normal soviyyodon konara
cixmamisdir. Homginin tocriiboys gotiiriilon
heyvanlarin 40%-do MDA -nin qatilig1 normal
saviyyasini saxlamigdir.

Beloliklo, organizmo 10 giin miiddstindo
erqometrin maleat yeridilmosi makulyar
saho toxumasinda lipid peroksidlogmosi
mohsullarinin orta gatiligimin yiiksolmasine
sabab olsa da tocriibo heyvanlarinin miioyyon
hissasindo onlarin gatiligi normal soviyyado

qalmisdar.
Lakin ovvalki giinlorlo miiqayisado
lipid peroksidlosmasini  sociyyolondiron

markerlorin qatili§i normal soviyyads olan
tocriibo heyvanlarinin say1 azalmigdir.

Tacriibalordon aldigimiz noticalor
gostormisdir ki, makulyar saho toxumasinda
H202-nin qatiligr 2,0-3,5 s.v. arasinda
olmusdur.

Onun orta gqatihigr 2,9 = 0,16 s.v.-o
borabordir. DK-nin qatiligi iso 1,9-3,5 D232/
ml arasinda doyismigdir. Orta qatiligi 2,9 +
0,17 D232/ml-2 barabar olmusdur.

MDA-nin qatihig iso 1-2,3 nmol/mq
arasinda qeydo almmisdir. Orta qatiligi 5-ci
glinlo miiqayisodo artaraq 1,49 + 0,15 nmol/
mg-a ¢atmisdir.

Lipidlorin peroksidlogmosinin
intensivlogmosine  rogmon  orqanizmin
antioksidant miidafio sisteminin zaiflomasi
daha da gabariglasmisdir.

Intakt voziyyotdo olan soviyys ilo
miigayisods sothi yerlogon ziilal-SH qrupunun
qatiligimin azalmasi 8,5%-o c¢atmisdir (P <
0,01). Alinmis notico tokco intakt voziyyotdo
olan soviyyas ilo miigayisados deyil, tocriibonin
digor morhalolori ilo do miiqayisodo sothi
yerlogson ziilal-SH qrupunun qatiliginin
azalmasim gostorir. Adi ¢okilon markerin
orta qatiligimin azalmasi organizmo 3-cii
dofo erqometrin maleat yeridildikdon sonraki
soviyyadon 8% (P < 0,05), 5-ci inyeksiyadan
sonrakt soviyyadon 2% (P = 0,05) toskil
etmisdir.

Strukturdaxili ziilal-SH qrupunun gatiligi
dinamik olaraq azalmisdir. Intakt vaziyyatla
miigayisodo onun qatiliginin azalmasi sothi
yerloson ziilal-SH qrupundan bir qgodor
forqli olub 14,5% (P < 0,001) toskil etmisdir.
Erqometrin maleatin 3-cii inyeksiyadan
sonraki saviyyadon 13% (P < 0,001), 5-ci
inyeksiyadan sonraki saviyyadon isa 3% asag1
olmusdur.

Peroksidazanin  orta qatiligi  intakt
vaziyyatla miiqayisada 16% (P < 0,001),
organizmo 3 gin miiddotindo erqometrin
maleat yeridilmis heyvanlarla miiqayisodo
13% (P < 0,01), 5-ci inyeksiyadan sonraki
vaziyyata nisbaton 5% (P = 0,05) azalmigdr.

Katalazanin qatiliginin azalmasi iso intakt
vaziyyatla miiqayisada 19%-o (P < 0,001)
catmigdir. Orqganizmo erqometrin maleatin
yeridilmosinin 3-cli gilinii ilo miiqayisodo
homogenatda katalaza fermentinin qatiliginin
azalmast 17% (P < 0,01), 5-ci inyeksiya ilo
miiqayisada isa 10%-o ¢atmisdir.

UAF-in qatih@1 iso intakt voziyyotlo
miiqayisade 10,5% (P < 0,05), 3-ci
inyeksiya ilo miigayisado 10% (P < 0,05)
azalmigdir. Orqanizmo erqometrin maleatin
yeridilmosinin 5-ci giinii 3-cii giinlo oldo
olunan noticodon ciizi forqlonmisdir. Bu
sobabdon 5-ci inyeksiyadan sonra makula
toxumasindan hazirlanmis ekstraktda UAF-mn
aktivliyi comi 1% (P < 0,05) azalmigdir.

Tocriibayo gotiiriilon heyvanlardanalinmis
noticolorin tohlili gdstorir ki, antioksidant
midafis sistemi markerlorin azalmasi biitiin
heyvanlarda miisahido edilmomisdir. Belo
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ki, tocriiboyo gotiiriilon heyvanlarin 80%-
do UAF-in, 50%-do sothi yerloson ziilal-
SH qrupunun, 30%-do iso peroksidaza ilo
katalazanin, 20%-do iso strukturdaxili ziilal-
SH qrupunun gqatiligt normal saviyyasini

saxlamigdir.
Beloliklo, tocriiba heyvanlarinin
organizmino erqometrin maleatin

yeridilmosinin say1 artdiqca arterial tozyiq
yiiksolir vo buna miivafiq olaraq makulyar
sahodon hazirlanmis homogenatda
antioksidant miidafio sistemi markerlorinin
gqatih@ azalir. Sothi yerlogson ziilal-SH
qrupunun qatiliginin  minimal haddi 25,4
nmol/mgq, maksimal hoddi 31,8 nmol/mq olub,
orta qatiligi 28,69 + 0,70 nmol/mqg-a barabor
olmusdur. Strukturdaxili ziilal-SH qrupunun
qatthigr 15,7 nmol/mg-dan  baslayaraq
20,4 nmol/mqg-a qodor yiiksolmisdir. Orta
qatiligr 18,64 + 0,43 nmol/mg-a borabardir.
Peroksidazanin qatiigr 15,7-20,4 nmol/
mgq arasinda qeydo alinmigdir. Orta qatiligi
10,43 £+ 0,37 nmol/mq olmusdur. Katalazanin
qatiliginda da azalma miisahido edilmisdir.
Onun qatilig1 bir godar genis intervalda 170—
255 mKat/l arasinda doyigmisdir. Orta qatilig1
219,5 + 8,18 mKat/1-0 borabordir. UAF-1n
qatiligi 31,0%-don baslayaraq 48,2%-o qodor
qalxmig, orta qatiligr iso 41,08+1,45%-0
enmisdir.

Beloliklo, erqometrin maleatin orqanizma
yeridilmo  miiddstinin  uzadilmasi  qan
tozyiqini qaldirir, sonuncu iso makulyar
sahodo oksidativ stresin detanatoru rolunu

oynayir.
Erqometrin maleatin orqanizma
yeridilmasinin  15-ci  gilinlinds  makulyar

sahadon hazirlanmis homogenatda H202-nin
qatilig1 intakt voziyystlo miiqayisado kaskin
sokilde 61% (P < 0,001) yiiksalmisdir.
Orqganizmas erqometrin maleatin
yeridilmosinin  3-cii gilinii ilo miiqayisado
H>02-nin qatilig1 30% (P < 0,01), 5-ci giinlo
miiqayisado 28% (P < 0,01), 10-cu giinlo
miiqayisada 9% (P = 0,05) artmisdir.
H202-don forqli olaraq homogenatda
DK-nin qatilig1 daha ¢ox artmisdir. Lakin bu
artim bir qodor dalgavari xarakter almisdir.
Bels ki, intakt voziyyotlo miiqayisads DK-

nin qatitligimin artmast 71%-o (P < 0,001)
catmigdir. 3-cii giinlo miigayisados iso bu forq
7% (P <0,01) toskil etmigdir.

5-ci  inyeksiyadan  sonra  DK-nin
homogenatda olan soviyyosino nisboton
yaranmis forq yenidon yiiksolorok 32% (P
< 0,001) olmusdur. Lakin orqanizms 10-cu
dofo erqometrin maleat yeridilmis tocriiba
heyvanlarinin  goziin makulyar sahosindo
DK-nin gatiliginin soviyyasi ilo miiqayisada
yenidon azalaraq 10%-o diismiisdir (P =
0,05).

Daha kaskin forq MDA-nin qatiliginin
artmasinda miisahido edilmisdir. Belo ki,
orqanizma erqometrin maleatin yeridilmasinin
15-ci gilinlinde homogenatda MDA-nin
qatilig1 intakt voziyyatlo miiqayisade 81% (P
<0,001), 3-cli inyeksiyadan sonraki miiddotdo
olan soviyyo ilo miiqayisado 74% (P <
0,001), 5-ci inyeksiyadan sonraki saviyya ilo
miiqayisads 62% (P < 0,01) artmigdir. 10-cu
inyeksiyadan sonraki soviyya ilo miiqayisado
30% (P < 0,05) artmisdir.

Tacriibonin diger marhalslorindon forqli
olaraq, homogenatda lipid peroksidlogsmasi
mohsullarinin qatiliginin yiiksolmasi
tocriiboyo  gotiiriilon  heyvanlarin = bdyiik
oksoriyyotindo miisahido edilmisdir. Belo
ki, H202-nin qatilig1 normal olan dovsanlar
tocriibaya gotiiriilon heyvanlarin 10%-ni, DK-
nin qatilig1 20%-ni togkil etmisdir. MDA-nin
qatilig1 iso tocriibays gotiiriilon heyvanlarin
100%-do artmigdir (sokil 1).

Alinmis naticalor bir daha tesdiq edir ki,
g6z almasinda oksidativ stresin intensivliyi
orqanizma yeridilon erqometrin maleatin
miqdart ilo korrellyativ slaqadadir.

Organizma 15-ci dofs erqometrin maleatin
yeridilmasi  naticosindo g6z almasindan
hazirlanmig ekstraktin torkibindo H202-nin
qatiliginin har iki hoddi artaraq 2,1-4,0 s.v.
arasinda, orta qatiligi iso 3,17 = 0,18 s.v.
borabor olmugdur. DK-nin qatiligi iss 2,0-4,0
D232/1 arasinda qeyds alinmis, orta qatiligi
3,19 + 0,20 D232/1-5 borabardir. MDA-nin
da qatihig ohomiyyotli dorocodo artmisdir.
Onun qatiligmin minimal haddi 1,4 nmol/
mg-a, maksimal haddi 2,9 nmol/mg-a gador
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Sokil 1. Organizma erqometrin maleatin yeridilma miiddatindan asili olaraq makulyar sahadan hazirlanmis

ekstraktda lipidlorin sarbast peroksidlasmasi mahsullar:
heyvanlarmnin faiz géstaricisi.

yiiksolmigdir. Orta qatihigr iso 1,94 + 0,16
nmol/mg-a catmisdir.

Beloliklo orqanizmo erqometrin maleatin
15 gilin miiddetindo yeridilmasi sayasindo
arterial tozyiq yulksolorok makulyar sahodo
lipidlorin sorbast radikallagsmasi prosesini
kaskin sakilda intensivlosmisdir (cadval 1).

Buna rogmon makuladan hazirlanmis
homogenatda  organizmin  antioksidant
miidafio sisteminin soOniiklogsmosi daha da
dorinlogmisdir.

Intakt voziyyotlo miiqayisodo  sothi
yerloson  ziilal-SH qrupunun qatiliginin
azalmast  10%-0 catmisdir. Erqometrin
maleatin orqanizmo yeridilmasinin = 3-cii

qatiligi normal saviyyada qalan tacriiba

glinli ilo miiqayisodo sothi yerlogon ziilal-
SH qrupunun intakt voziyyoto nisbatdon bir
o godar forglonmomisdir — 9% (P < 0,01).
Erqometrin maleatin 5-ci inyeksiyasi ilo
miiqayisadas sathi yerlason ziilal-SH qrupunun
qatiligr 4% (P < 0,01), 10-cu inyeksiyadan
sonraki saviyya ilo miiqayisads 2% (P = 0,05)

azalmisdir.

Strukturdaxili ziilal-SH qrupunun
qatihiginin  azalmasi  intakt  voziyyatlo
miigayisade 17% (P < 0,001), 3-ci

inyeksiyadan sonraki soviyyo ilo miigayisodo
15% (P < 0,001), 5-ci inyeksiyadan sonraki
soviyya ilo miiqayisads 6% (P < 0,05), 10-cu
inyeksiyadan sonraki saviyys ilo miiqayisado

Cadval 1. Orqanizma ergometrin maleatin yeridilma miiddatindan asili olaraq makula toxumasinda lipid

peroksidlasmasi mohsullarinin qatiliginin intakt vaziyyat

lo miiqayisada dayigmasinin faiz gostaricilori

Ne ”f i ‘:ZZ:;;Z Sistolik tazyiq H:0: DK MDA
1 3-cii inyeksiya 10%* 24%5** 3290%** 4%*

2 5-ciinyeksiya 17%** 250%** 29%** 12%*

3 10-cu inyeksiya 310 VY s 550k 39%**

4 15-ci inyeksiya 389p**H* 61%**+* P55 3

Note: * P=0,05; ** P<0,05; *** P<0,01; **** P<0,001
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3% (P = 0,05) toskil etmisdir. Peroksidaza
fermentinin qatiligt ovvelki 2 markero
nisbaton daha ¢ox azalmisdir. Intakt voziyyotlo
miiqayisado bu forq 20%-0 (P < 0,001)
catmigdir. Orqanizma 3-cii dofo erqometrin
maleatin yeridilmosindon sonraki saviyya ilo
miiqayisado ekstraktda erqometrin maleatin
qatilig1 arasindaki forq yens do yiiksok olub
18% (P < 0,001) toskil etmisdir.

Organizmo erqometrin maleatin  5-ci
dofo yeridilmosi makulada peroksidaza
fermentinin qatiligin1 daha ¢ox asagi saldigi
ticiin 15-ci inyeksiyadan sonraki soviyya ilo
olan farq azalaraq 10%-o (P < 0,05), 10-cu
inyeksiya ilo miiqayisads iso 5%-o (P = 0,05)
enmisdir.

Katalaza fermentinin orta qatiligi daha
cox azalmisdir. Intakt voziyyotlo miiqayisodo
katalaza fermentinin soviyyasinin azalmasi
27%-0 (P < 0,001) g¢atmigdir. Organizmo
erqometrin maleatin yeridilmosinin  3-cii
giiniindo makula toxumalarinda katalaza
fermentinin qatiliginin azalmasi ohomiyyotli
dorocado olub 24% (P < 0,001) toskil
etmisdir. Erqometrin maleatin organizmo
yeridilmasinin  5-ci  gilinlinds g6z almasi
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ekstraktinda katalaza fermentinin soviyyasi ilo
miigayisado 18% (P < 0,01), 10-cu inyeksiya
ilo miigayisado iso 9% (P = 0,5) azalmisdir.

UAF-in  qatthg  tamamilo  forqli
doyismisdir. Orqganizmad 15-ci  dofs
erqometrin  maleat yeridildikdon sonra

makula toxumasinda UAF-mn qatilig1 intakt
vaziyyatls miiqayisade 11% (P < 0,05), 3-cii
inyeksiyadan sonraki soviyys ilo miiqayisado
10,5% (P < 0,05), 5-ci va 10-cu inyeksiyadan
sonraki soviyyo ilo miiqayisado miivafiq
olaraq 1,5% vo 1% azalmisdir.

Erqometrin maleatin orqanizmo 15-ci
dofo yeridilmosino baxmayaraq tocriibayo
gotiiriilon heyvanlarin 80%-do UAF-1n, 40%-
da sathi yerlagon ziilal-SH qrupunun, 20%-da
peroksidaza ilo katalaza fermentinin qatiligs,
10%-ds isa strukturdaxili ziilal-SH qrupunun
qatiligi normal soviyyado qalmisdir (sokil 2).

Tacriibolordon aldigimiz naticalors asason
mioyyon edilmisdir ki, gozlin makulyar
sahosindon hazirlanmis homogenatda sothi
yerloson ziilal-SH qrupunun qatilign 24,7
nmol/mg-dan baslayaraq 31,4 nmol/mg-a
qador artmigdir. Bunun miigabilindo sothi
yerloson ziilal-SH qrupunun orta qatiligi

80 | ‘ ‘ ‘ “

A) intakt venyyetde B) 3-cu |nyek5|yadan sonra; C) 5-ci |nyek5|yadan sonra; C) 10-cu |nyek5|yadan sonra; D) 15-ci |nyek3|yadan sonra

Ergometrin maleatin yeridilma muddati: 1) 3 gtin; 2) 5 gtin; 3)10 guin; 4) 15 gtin

Sakil 2. Orqganizma erqometrin maleatin yeridilma miiddatindan asili olaraq makula toxumasindan
hazirlanmis homogenatda antioksidant miidafio sistemi markerlarinin qatiligi normal saviyyada qalan tacriiba

heyvanlarimin % gostoricilori.
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Cadval 2. Organizma erqometrin maleatin yeridilma miiddatindan asili olaraq makula toxumasinda
antioksidant miidafio sistemi markerlorinin qatiligimin intakt vaziyyatlo miigayisada azalmasinin faiz

gostoricilori
o] i | Sl St Sttt posiiea talea 018
1 3-cii inyeksiya 10%* 1%* 2%* 3%* 39%%* 1%*
2 5-ci inyeksiya 17%%** T%** 12%**** 11%*** 119%** 10%**
3 10-cu inyeksiya 319%** 8,5%0%** 14.5%0**** 1690%*%* 199 *** 10%**
4 15-ci inyeksiya 38tk 10%*** 15%p*#4* 18+ ok 249wk 10,5%**

Qeyd: * P=0,05; ** P<0,05; *** P<(,01; **** P<0,00]

ohomiyyotli doracodo 28,13 + 0,72 nmol/
mq-a enmisdir.

Strukturdaxili ziilal-SH qrupunun qatilig
15,5-19,8 nmol/mq arasinda doyisorak orta
qatihig 18,09 = 0,38 nmol/mqg-a borabordir.
Peroksidazanin qatihigit  7,9-11,4 nmol/
mq arasinda geydo alimmigdir. Orta qatiligi
9,89 £ 0,34 nmol/mg-a qodor azalmisdir.
Katalazanin qatiligi daha genis diapozonda
doyigmigdir. Onun minimal haddi 140 Mkat/I,
maksimal haddi 250 Mkat/l, orta qatilig1 iso
199,5 + 10,76 Mkat/l-dir. UAF-in da qatihig
xeyli azalmigdir. Belo ki, homogenatda
onun miqdart 30,9-48,2% arasinda qeydo
alimmigdir. Orta qatiligr iss 40,72 + 1,43%-0
enmigdir.

Belolikla, bizim apardigimiz tocriibalorin
noticosi  goOstormisdir ki,  orqanizmdo
erqometrin  maleatin  miqdar1  artdigca
arterial tozyiqin soviyyesi yliksalir. Sonuncu
iso goziin makulyar sahosindo lipidlorin
sorbost peroksidlosmosi ilo antioksidant
midafio sistemi arasindaki tarazligi pozaraq
oksidativ stresa rovac vermisdir. Antioksidant
miidafio sistemi markerlori arasinda on
cox depressiyaya moruz qalan katalaza ilo
peroksidaza fermentlori olmusdur (cadval 2).

Miizakird

Aparilmis tadqiqatin naticalari gostarir ki,
erqometrin maleat vasitosilo induksiya edilmig
arterial hipertenziya makula toxumasinda
oksidativ stresin inkisafin1 koskin gokildo
stiratlondirir, lipid peroksidlogmaosi
mohsullarinin (H202, DK, MDA) soviyyasini
artirir vo antioksidant miidafis sisteminin osas
komponentlarinin tiikonmasina sabab olur.

Oldo olunan naticolor hom eksperimental,
hom do klinik todqiqatlarin moalumatlart ilo
tist-listo diigiir vo onlar1 bir sira istigamatlor
lizro miiqayiso miqayisali tohlilino imkan
verir.

Tadgigatda miisahido edilon H.0., DK
vo MDA saviyyalarinin ardicil vo morhalali
artimi hipertenziya fonunda oksidativ stresin
progressiv xarakter dasidigini gdstorir. Bu
tapmti bir ¢ox miiolliflorin noticoalori ilo
uygunluq toskil edir. Belo ki, 3enxoB H.K. vo
homkarlar1 (2001) oksidativ stresi “patoloji
proseslorin detonatoru” adlandiraraq qeyd
edirlor ki, lipid peroksidlogsmosi mohsullari
ovvolco miilayim yiiksalir, lakin antioksidant
miidafio tiikendikco koskin artim bas verir
[2]. Bu malumatlar todqiqatimizda 10-15-ci
glinlordo miisahido etdiyiniz sigrayisla {ist-
st diisiir.

Bopuckun I1.B. vo hamkarlarmin (2021)
apardiqlar1 todqiqatlar gostorir ki, hipertenziv
modellordo H20: saviyyasi dinamik olaraq
artir vo antioksidant sistem tiikondikco artim
daha da siirotlonir [16]. Todgigqatimizin
noticolorindo do 5-ci giindon sonra H:O--
nin artim tempinin koskinlogmasi bu fikri
tosdiqglayir.

Buoxsarliglar gosterirki, makula oksidativ
stresso qarst yiiksok hossasliga malikdir vo
hipertenziya fonunda lipid peroksidlosmosi
prosesi universal patogenetik mexanizm kimi
cixi1s edir.

Todgiqatimizda katalaza, peroksidaza,
SH gruplar1 vo UAF ardicil sokilda azalmis
vo on koskin doyisikliklor 10-15-ci giinlordo
geydo almmigdir. Bu niimuno antioksidant
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sistemin ovvolco kompensator, daha sonra iso
dekompensator davranigini tasdigloyir.

Amxues JI.JI. (2010) gostormisdir ki,
uzunmiiddatli arterial hipertenziya zamani
eritrosit vo tor gisa toxumalarinda katalaza vo
qlutation peroksidaza aktivliyi 20—40% azalir
[15]. Bizim todqiqatda katalazanin azalmasi
24-27%-0 catir vo bu gostorici odobiyyatla
yliksok korrelyasiya toskil edir.

Bu faktlar siibut edir ki, antioksidant
sistemdo bas veron doyisikliklor tor qisa
toxumalar1 {glin  tipik vo  patogenetik
baximdan gdzlonilon prosesdir.

Erqometrin maleatin sistemik damar
tonusunu artiraraq arterial tozyiqi yiiksaltdiyi
molumdur, lakin makula toxumasinda bu
gadar ardicil oksidativ yiik yaratmasi barado
molumatlar mohduddur. Aparilmig todqiqat
gostorir ki, tor qisa toxumasi erqometring qarsi
cox hossasdir, hotta orta doracali qan tozyiqi
artim1  belo oksidativ stresi aktivlosdirir,

antioksidant sistem 5-10 giindon sonra
yorulmaga baslayir. Bu naticalor erqometrin
maleatin  oksidativ  stres todqiqatlarinda
etibarli model ola bilocoyini siibut edir.

Yekun

Belaliklo, aldo olunan naticolor gdstorir
ki, uzunmiiddatli arterial hipertenziya makula
toxumasinda oksidativ stresin giiclonmosing,
antioksidant miidafionin iso azalmasina
sobob olaraq tor gisa mikrosirkulyasiyas1 vao
makulyar funksiyanin pozulmasiiigiinalverisli
patoloji miihit yaradir. Bu doyisikliklor
golocokdo makula degenerasiyasi, tor qisa
damar disfunksiyas1 vo gorma koaskinliyinin
azalmas1 kimi klinik naticalora yol aga bilar.
Tadqigat, homginin, hipertenziyanin erkon
morhololorindo oksidativ stressin monitoringi
vo antioksidant miidaxilolorin totbiqinin tor
gisa toxumalarinin qorunmasi baximindan
mihiim ola bilocayini gostarir.
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