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» Hastalik bilimi anlamina gelen
“patoloji” hastaliklarn altinda
yatan hucre, doku ve organlarda
ydana gelen yapisal ve
fonksiyonel degisiklikleri inceler




atolojik olarak incelendiginde
hastaliklarn olusturan etkenler dort
baslik alfinda incelenir

1. Etioloji,

2. Pdtogenez,

orfolojik deigisiklikler
/Fonksiyonel bozukluklar




1. Efiolojik faktorler (nedenler) iki ana

upta toplanir
» Cevresel faktorler

» genetik faktorler ile edinilmis
faktorler.

sebebin bulunmasi veya
bilinmesi, hastaligin anlasiimasi, taniyo
vaklasim, tedavinin gelistiriimesi
cisindan temeldir.




2. Patogenez

®» Ftiolojik ajanin, ilk stimulustan
hastaligin ortaya cikmasina
kadar hucre ve dokularda
olusturdugu olaylari icerrr.




orfolojik deigisiklikler:

ucre ve dokulardaki tfani koydurucu veya
hastaliga 6zgu yapisal degisikliklerdir.

4. Fonksiyonel bozukluklar ve klinik onemi:
Morfolojik degisikliklerin, farkli organ ve
dokulardaki dagilimi normal fonksiyonlarda
etkiler.

rtfaya cilkan semptom veya belirtiler gibi
linik ozellikler, hastaligin seyrini ve
prognozunu belirler



anizmamiz farkll ozellikler tasiyan
crelerin olusturdugu, degisik doku ve
Lorgcnlordan olusur.

Organ hasarinin tum sekilleri hUcrede
molekuler ve yapisal degisiklikler olusmasi ile
pbaslar

al bir hUcrenin fonksiyon ve yapist,
metabolizma, differansiasyon, ozellesmedeki
génetik programlar, komsu hucre ile iliskiler ve
etabolik maddelerin uygunlugu gibi

ktorler nedeniyle oldukca dar bir alanda
nirhdir (Homeostaz).




bazl pa!

(Uyum)

neden o

®» By/Sirada uyaro
rak hucre yasamini devam
ttirirken, fonksiyonunu veyao
vzelliklerini dUzenleyerek degismis
olan yeni duruma uyum saglar.

abilir

N faks

®Bazen cok asir fizyolojik bir stres veya
‘olojik uyarilar, fizyolojik ve
morfolojik hUcresel adaptasyonlaro

cr.

‘ore yanit



» HUcrenin zedelenmeye verdigi
cevaplar:

®» A- HUcre adaptasyonlari

= B- Reversibl(geri donUsiml0)
zedelenme

= C- [rreversibl (geri d6NUsUmsUz)
» Nekroz (programsiz)
» Apopitozis (programili)



ucre adaptasyonlari

Adaptasyon; yasamini surdurebilen
hUcrede yeni bir denge kurulmasidir

Bu adaptasyon(uyum) mekanizmalari;
> atrofi,

ipertrofi,

hiperplazi ve

»metaplazi

arak belirtilebilir




I_z,qLarh vyarana karsi hucresel yanitiar

Zararh vyaran dogasi ve siddeti

Degismis fizyolojik uyaran

*Artmis ihtiyag veya trofik uyarm |
bUyume faktoru, hormon)

*Azalmis besin maddesi, uyaran

*Kronik irritasyon (kimyasal veya fiziksel))

-Azalmis oksijen kaynagi, kimyasal
hasar, enfeksiyon

*Akut ve sinirli

eilerleyici ve siddetli (DNA hasar
iceren)

e Hafif kronik hasar

Metabolik degiiklikler genetik veya
edinsel

Biriken oldurucu olmayan hasarla
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Hucresel Yanit

Hucresel adaptasyon

Hiperplazi Hipertrofi

e Afrofi
Metaplazi

Hucre hasari

akut geriddnisumlu

Geriddnusumsuz- hUcre dlumu
Nekroz
Apopitoz

e Cesitli organallerde subsellUler
degisiiklikler

Hucre ici birikimler ve kalsifikasyon

Hucresel yalanma



Zedelenmeye karsi hucresel
adaptasyonlar

» Hiperplazi

» Hiperplazi organ veya dokuda hucrelerin
yica artmasi sonucunda organ veya
doku hacminde olusan artistir

» Patolojik hiperplazinin bircok formlar asiri
normonal uyarim veya buyume
faktorlerinin hedef hUcredeki etkileri ile
gorulur.




» Hipertrofi

cre boyutunda arfmayi gosterir ve organ
boyutu da artar.

® Hipertrofiye olan organ yeni bir hucreye
sahip degildir, hUcreler daha buyuktor.
®» HUcre boyutunda artfis hucresel sismeden

degi hucrenin yapisal komponentlerinin
sentezinden kaynaklanir.

» Hipertrofi fizyolojik veya patolojik olabllir,
rtmis fizyolojik ihfiyac veya spesifik
hormonal uyarim buna neden olur..



cre materyalinin kaybl ile hUcre boyutunda
kUculme atrofi olarak bilinir.

» Adaptif yanitin bir seklini gosterir.

» Yeterli sayida hucre etkilendiginde tUm doku
veya organ boyutu kuculur ve atrofik hale gelir.

» Atrofide fizyolojik veya patolojik olabilir.

®» Fizyolojik atrofi erken gelisim sirasinda yaygindir.
enapozda uterus boyutu kuculur, bu fizyolojik
trofiye ornektir.

Patolojik atrofi nedene bagli olarak lokal veya
yaygin olabillir.



etaplazi

atUr bir hUcre fipinin (epitelial veyo

mezenkimal) diger bir hucre fipine geri
donusumlu olarak degismesidir.

» Hucre fipinin duyarli oldugu bir strese karsl,

bu cevreye daha dayanikl hucrenin gelistigi
adapftif durumunu gosterir.

yaygin epitelial metaplazi kronik irritasyon
urumlarinda solunum yolunda goruldugu
gibl, kolumnar epitelin skuamoz epitele
donusmesidir.



®» HUucre zedelenmesi belli bir noktaya kadar
geri donehbilir,

®» HUcrenin adaptasyon yetenegi asilirsa "hucre
zedelenmesi' meydana gelir

» Uyaran yeteri kadar siddetli ise geri
donUsumsuz zedelenme olusur ve hucre
olumu gelisir




HUcre olumunun bashca 2 sekli tanimlanir.
OZ Ve apoptozis.

1-Nekroz

Kanlanmanin kaybi ve toksinlerin etkisinden sonra
olusur.

HUcresel sisme, protein ozelliklerinin degismesi
(denaturasyon) ve organellerin yikimi ile karakterlidir.
Onemli doku fonksiyon bozuklugu ile sonuclanabilir.

optozis

olojk durumlarda, istfenmeyen hucrelerin
lenmesi gerektiginde. Orn: Embriyogenezis.
tolojik durumlarda da olusur.

OYR : Onarllamayan mutasyonel hasar.



HUCRE ZEDELENMESiNiN NEDENLER;:

. Hipoksi ve iskemi:
» Hipoksi= Oksijen yetersizligi
» skemi= Kanlanmanin kaybi

» arteryal akimin engellenmesi veya venoz
enqjin azalmasina bagli

edenleri;
- Kan akiminda azalma veya durma
anin oksijen tasima kapasitesinde azalma

HUcredeki oksidatif enzimlerin azalmasi ya
INnakfivasyonu




.Fiziksel ajanlar:

»[ravma,

® 5| (asin yuksek ve dusuk 1si)
®»radyasyon,

» z|ektrik soku

atmoster basincinda ani degisiklikler.




Kimyasal ajanlar veya ila¢lar:
»Yeterince yogun glikoz ve tuz,
»Hucrede cogalan serbest radikaller
»\Uksek kismi basincl oksijen,
= hava kirliligl,

iInsektisitler,
®» kKarbonmonoksit,
»Qsbestoz ve
» ctanol.




4. Enfeksiyoz ajanlar:

»Riketsialar,

» paokferiler,

» Mantarlar ve
protozoonlar.

Mikro organizmalarin |okositler
tarafindan fagositozu ve ozellikle
|Okositlerden salinan reaktit
maddelerle olusturulan zedelenme




5. Immunolojik reaksiyonlar:

®»|mmuUn sistem vicudun savunmasino
yardim etmekle birlikte

®»|mMmun reaksiyonlar hucre
edelenmesine sebep olabllir

» Anaflaktik reaksiyon
®»Otoimmun hastaliklar

®»Yabanci proteine veya bir ilaca karsi
gelisen anafilaksi en iyl ornektir




. Genetik bozuklukiar:
7. Beslenme bozukluklari, dengesizlikleri:

8. Yaslanma;

ki yolla zedelenme olusturur
asllarda serbest radikal olusumu fazladir
Kc ve kalpte olusan lipofussin pigmenti

2- Toksik serbest radikallerin inaktivasyonunu
saglayan maddelerin aktivitesinde azalma ve
serbest radikallerde rolatif arfis




HUcre zedelenme sekli ile ilgili birkac genel kural

A-Zedeleyici uyarana hucresel cevap zedelenme tipine,
suresine ve siddetine bagldirr.

._f)rn . DUsUk doz toksin ve iskemi ->reverzibl hucre zedelenmesi.
Yuksek doz toksin ve iskemi->irreverzibl hucre zedelenmesi.

B-Zedeleyici uyaranlarin sonucu zedelenen hicrenin
’gpirjledd umunag, uyum yetenegine ve genetik yapisina
aghdiy

Orn / Bacaktaki cizgili kas tam islemiye 2-3 saat uyum
gosterirken, kalp kasi 20-30 dakika sonra Olur.

-HUcresel fonksiyon hucre dlumunden daha dnce
bolur, hUcre zedelenmesinin morfolojik degisiklikleri
ra gelisir



ucrede zedelenmeye duyarl
dort hucre Icl sistem vardir

Bunlar;

®» Hycre membran butunlUgu,
» ATP olusumu,

®»/ Protein sentezi ve enzimler,
Genetik yapinin butunlugu.




®»HUcre zedelenme mekanizmalar icin;

1-Genel Biyokimyasal Mekanizmalar

2-Iskemik ve Hipoksik Zedelenme
3-Iskemi-Reperfizyon Zedelenmesi

4- Set/bes’r Radikadlle Olusan Hucre Zedelenmesi
9- K/mycscl /edelenme




