Hucre zedelenmesi
Fiziksel, kimyasal, immunolojik faktorler, dengesiz beslenme,
yaslanma gibi pek ¢ok etken hucre zedelenmesine sebep olur
ve hasar olusturur.
Hucre hasarinin en sik nedeni hipoksi ve hipoksinin en sik
nedeni iskemidir.
Bu durumlarla karsilasan hucre once adapte olmaya calisir,

ancak olamazsa bu olumle sonuglanir.



Hulcre zedelenmesi iki sekilde ortaya cikar.

® Geri donusumlu hucre zedelenmesi

® Geri donusumsuz hucre zedelenmesi

Hucre zedelenmesi bir yere kadar geri donusumludur ve
hucreler normal duzeylerine donerler.

Siddetli veya kalici zorlamalar geri donusumsuz zedelenme

lle sonuclanir.



Geri donusumlu hucre zedelenmesi

Hucre icindeki katyon konsantrasyonunun korunmasi igin
metabolik enerjiye ihtiyac vardir.

Hucrelerin enerji meydana getiren metabolik mekanizmalari
aktif durumda olmalidir.

Hipoksinin ilk zarar verdigi yer, hucrenin aerobik solunumudur.

Mitokondrilerde oksidadif fosforilasyon engellenir.
ATP azalrr.



Hucre icinden disari sodyum pompalanmasi ve
potasyumun hucre icine alinmasi, membrandaki aktif
transport sisteminin calismasi ile mumkundur.

Bu sistem metabolik enerjiye ihtiyac duyar.

Hucrede bu enerjiyi saglayan ATP azalirsa, hucrenin

icine sodyum ve su girer ve hucre siserek yuvarlasir.



Hucre zarinin sodyum pompasi yetmezligi sebebiyle, hucre iginde
Na birikimi ve hucreden K atilimi olur ve bu durum akut hucresel
sisme meydana getirir.

ATP azalinca hucre anaerobik glikolize yuklenir ve anaerobik
glikoliz hizlanir, hucre ici pH duser.

Granullu endoplazmik retikulumdan ribozomlar ayrilir, polizomlar
monozomlara parcalanir ve protein sentezi azalir.

Hucre yuzeyinde tomurcuklar olusur.

Bunlarin tumu oksijen verilince geri doner.



Eger hucrede hasar devam ederse ikinci olarak CaATPaz
bozulur. Hucre digi kalsiyum hucreye girer. Hucre ici kalsiyum
depolari serbest kalir ve sitosolde kalsiyum artisi olur.

Artan kalsiyum hucre ici enzimleri aktive eder.

Bu enzimler ATPaz, fosfolipaz, proteaz ve endonukleazlar'dir.
ATPaz ATP azalmasina, fosfolipaz fosfolipit azalmasina, proteaz
membran ve hucre iskeleti proteinlerinin parcalanmasina,
endonukleazlar nukleer kromatin hasarina yol acar.

Bu sirada hucre membrani yikilir ve bu durum geri donusumsuz

zedelenmeye sebep olur.



Geri donusumlu zedelenmenin patolojik bulgulari:

Hucre sismesi

Endoplazmik retikulumun kumelenmesi
Nukleer kromatin kimelenmesi
Ribozomlarin ER’dan ayrilmasi

Mikrovillus kaybi

Membranda kopuk olusumlar ve partikuller
Otofaji (notral proteazlarin aktivasyonuyla)

Mitokondride hafif sisme ve klcuk partikuller.



Iskemik hiicre hasarinin erken doneminde gorulen azalan ATP’nin sonuglari
Na*K* ATPaz yetmezligi hucre ve organellerinde sismeye yol acar.

Hucresel sisme veya hidropik degisiklik sitoplazmada genis vakuollerin varhgi ile
karakterizedir.

Endoplazmik retikulum sismesi geri donusebilir hasarin ilk ultrastrukturel
degisikliklerinden biridir.

Mitokondrilerin sismesi geri donebilir.

Fosfofruktokinaz aktivitesinin uyarilmasi anaerobik glikolizin artisi, laktik asit birikimi
ve hucre i¢ci pH'nin dusmesi ile sonuglanir.

Azalan pH ve ATP seviyeleri ribozomlardaki kimelenmenin bozulmasi ve protein
sentezi yetmezligine yol acar.

Asitlesme cekirdek zarinda geri donusebilir bir yumaklanmaya sebep olur.
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